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RESUMO 
Introdução: a aterosclerose é uma doença inflamatória crónica caracterizada pela formação de 
ateromas na parede dos vasos sanguíneos e por uma disfunção endotelial. Ao longo destas últimas 
décadas foi possível verificar que o exercício físico pode proporcionar melhorias nos biomarcadores 
de funcionamento e de inflamação do endotélio. 
Tipo de estudo e objetivos: o objetivo principal deste estudo foi analisar o efeito de um programa 
de exercício combinado (aeróbio+força) de baixa a moderada intensidade, de doze meses, nos 
biomarcadores de funcionamento e de inflamação do endotélio, como o óxido nítrico (NO), o 
fibrinogénio, a interleucina 6 (IL-6) e a proteína c reativa (PCR), em pessoas, de ambos os géneros, 
diagnosticadas com diversas patologias cardíacas e fatores de risco cardiovascular, comparando um 
grupo que realizou exercício físico (GE) com um outro grupo de controlo (GC) que não realizou 
exercício físico. 
Metodologia: a amostra foi constituída no GE por 38 indivíduos (10 homens e 28 mulheres) e no 
GC por 26 indivíduos (6 homens e 20 mulheres), tendo os indivíduos do GE uma média de idade de 
65 anos e os indivíduos do GC uma idade média de 68 anos. Para analisar as variáveis bioquímicas 
(marcadores) foram recolhidas amostras de sangue, aplicou-se ainda uma bateria de testes para a 
avaliação da aptidão física funcional (LifeSpan Project – A physical assessment study benefiting 
older adults) e avaliou-se o perímetro da cintura.  
Resultados: nas variáveis sanguíneas, a IL-6 apresentou uma diminuição significativa no GE após 
um ano, não se tendo verificado mais nenhuma diferença significativa nos restantes biomarcadores 
(quer na comparação entre os grupos, quer em cada um dos grupos após um ano de intervenção), 
apesar de no GE se ter verificado uma tendência de melhoria do NO. Nas variáveis da aptidão física, 
o GE apresentou resultados significativos de melhor desempenho, enquanto o GC apresentou 
resultados, também significativos, mas de pior desempenho (com diferenças significativas entre os 
dois grupos).  
Conclusões: um programa (comunitário) de exercício físico combinado (aeróbio+força) realizado 
com uma intensidade baixa a moderada foi suficiente para diminuir e melhorar significativamente a 
IL-6, a aptidão física funcional e o perímetro da cintura em indivíduos com doenças e fatores de 
risco cardiovascular, mas não foi suficiente para melhorar significativamente o fibrinogénio, a PCR e 
o NO (apesar de se ter verificado neste último biomarcador uma tendência de melhoria). 
Palavras-chave: exercício físico, óxido nítrico, vasodilatador dependente do endotélio, fibrinogénio, 
interleucina-6, proteína c reativa, doença cardiovascular, fatores de risco cardiovascular, aptidão 
física funcional e perímetro da cintura. 
 
ABSTRACT 
Introduction: atherosclerosis is a chronic inflammatory disease characterized by the formation of 
atheroma in the wall of blood vessels and endothelial dysfunction. Over the past decades it was 
observed that exercise could improve the biomarkers associated with the dysfunction and the 
inflammation of the endothelium. 
Study design and objectives: the main aim of this study was to analyze the effect of a combined 
exercise (aerobic + resistance) performed from a low to moderate intensity, over a period of twelve 
months, in biomarkers of the endothelium as nitric oxide (NO), fibrinogen, interleukin 6 (IL-6) and 
c-reactive protein (CRP) in people of both genders, diagnosed with heart disease and various 
cardiovascular risk factors. 
Methodology: thirty eight participants, who were recruited from de community, participated in the 
Exercise Group (EG: 10 men, 28 women; age: 64,87±6,81) and their results were compared with a 
Control Group of twenty-six participants (CG: 6 men, 20 women; age: 68.15±8.54), who did not 
participate in any exercise program. In order to analyze the biochemical variables (markers) were 
collected blood samples, it was applied a battery of tests to assess the functional fitness (Lifespan 
Project - The physical assessment study benefiting older adults) and the waist circumference was 
evaluated.  
Results: in the blood variables, IL-6 showed a significant decrease in the EG after one year. It hasn’t 
been showed any significant difference in the other biomarkers (either in the comparison between 
groups or in each group after one year of intervention), while in the EG there has been a trend 
towards improvement of NO. Both EG and CG presented significant results of functional fitness, 
however the EG showed better functional fitness while CG showed a lower one. 
Conclusions: a program (community) of combined exercise (aerobic + resistance) performed from a 
low to moderate intensity was sufficient to decrease and significantly improve the IL-6, functional 
fitness and waist circumference in patients with metabolic factors and cardiovascular risk, but it 
wasn`t enough to significantly improve the NO (there was the trend to improvement), fibrinogen and 
PCR. 
Keywords: physical exercise, nitric oxide, endothelium-dependent vasodilator, fibrinogen, 
interleukin-6, c-reactive protein, cardiovascular disease, cardiovascular risk factors, functional 
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A aterosclerose é uma doença inflamatória crónica caracterizada pela formação de placas de 
ateroma na parede dos vasos sanguíneos. É um processo bioquímico, do próprio 
envelhecimento arterial, que resulta da defesa da parede arterial a vários tipos de agressões e 
envolve a íntima das artérias de grande e médio calibre, dando assim lugar a doenças como a 
doença das artérias coronárias (DAC) ou doença isquémica do coração (DIC), os acidentes 
vasculares cerebrais (AVC) e a doença arterial periférica (DAP). 
Dados reportados pela Direcção-Geral da Saúde em 2006 1 mencionam que as doenças 
vasculares, nomeadamente o AVC, a DAC ou a DIC, são a principal causa de mortalidade 
em Portugal, sendo considerada das mais elevadas da Europa e do Mundo. Ao fazer-se uma 
análise da distribuição a nível nacional, a região do Alentejo é a que apresenta a taxa mais 
elevada do país, seguindo-se a região do Algarve e do Norte. Verifica-se ainda que os 
homens apresentam uma taxa de mortalidade padronizada por DIC superior ao das mulheres 
2.  
Nas doenças cardiovasculares, a disfunção endotelial é um fator que prediz o risco e o 
prognóstico de futuros eventos cardiovasculares 3-5, o que torna recomendável a 
caracterização do estado da função endotelial e a identificação das possíveis medidas 
preventivas da doença aterosclerótica, entre elas, a prática do exercício físico como meio de 
acompanhamento de outras terapêuticas clínicas. 
Desta forma, biomarcadores de funcionamento e de inflamação do endotélio, como o óxido 
nítrico (NO), o fibrinogénio, a interleucina 6 (IL-6) e a proteína c reativa (PCR), são 
considerados biomarcadores, emergentes nas doenças cardiovasculares, tendo uma relação 
direta com a progressão do processo de aterosclerose. O NO é um fator vasodilatador 
dependente do endotélio, o fibrinogénio é um componente essencial na cascata de 
coagulação (sistema de coagulação), a IL-6 e a PCR revelam indicação de inflamação e 
encontram-se também associadas às doenças cardiovasculares. 
Ao longo desta última década foi possível verificar, com a prática de exercício físico, 
melhorias na função vasodilatadora do endotélio em indivíduos com doença cardiovascular 
6-16, assim como ao nível do fibrinogénio, tanto com estudos longitudinais 17-23 como com 
estudos transversais 24-29. Também na IL-6 e na PCR se verificou uma diminuição destes 






De referir que os estudos longitudinais analisaram até 6 meses as variáveis referidas e os 
participantes estiveram inseridos em contextos laboratoriais na avaliação do fibrinogénio e 
do NO, desconhece-se o impacto de um programa com maior duração, aplicado em contexto 
comunitário, inserido no estilo de vida de pessoas diagnosticadas com diversas patologias 
cardíacas e fatores de risco cardiovascular e são muito poucos os estudos que utilizaram um 
grupo de controlo (sem exercício físico).  
Desta forma, foi objetivo principal com a presente dissertação, estudar o efeito de um 
programa de exercício combinado (aeróbio+força) comunitário, na evolução destes 
marcadores bioquímicos do endotélio, na aptidão física funcional e comparar os seus 
resultados com uma população de controlo (que não tenha realizado exercício físico). 
O presente documento encontra-se dividido em 6 capítulos. No capítulo I, apresenta-se uma 
revisão da literatura sobre cada marcador e a sua relação com o exercício fisco, com a 
atividade física, com a aptidão física funcional e com a composição corporal, perante 
diversas patologias cardíacas e fatores de risco cardiovascular. 
No capítulo II, faz-se uma descrição detalhada da metodologia seguida na presente 
investigação, assim como o objetivo, o desenho do estudo, a seleção da amostra, a avaliação 
das variáveis dependentes e independentes e a análise estatística realizada para o capítulo III.  
No capítulo III e IV, são apresentados os resultados e a respetiva discussão das variáveis dos 
biomarcadores, da aptidão física funcional e do nível de funcionalidade para as tarefas do 
dia-a-dia. Primeiramente serão analisados os resultados para se verificar a influência do 
exercício físico, comparando um grupo de exercício (GE) com um grupo de controlo (GC) e 
posteriormente serão analisados os resultados das variáveis em estudo, perante todos os 
indivíduos envolvidos antes da intervenção, para se verificar as relações entre estas mesmas 
variáveis (comparações e associações). 
Por fim no capítulo V e VI apresenta-se a conclusão dos resultados e as limitações desta 








I. REVISÃO DA LITERATURA 
Iniciaremos o presente capítulo com a descrição conceptual sobre a disfunção do endotélio e 
a sua relação com os biomarcadores alvo deste estudo. Seguido da revisão da literatura que 
tem por objetivo analisar a relação entre cada biomarcador com a atividade física, o 
exercício físico e a aptidão física funcional em indivíduos com doenças e fatores de risco 
cardiovascular. 
1.1 Disfunção/funcionamento do endotélio 
Quando se fala de aterosclerose, tem-se em consideração o endotélio e a sua disfunção 
vascular, pois o endotélio é uma camada da parede vascular constituída por uma camada 
única de células que se alinham na superfície luminal em todo o sistema vascular e que auto-
regula o transporte de macromoléculas e componentes do sangue, permitindo o controlo do 
tónus arterial e a manutenção da fluidez sanguínea, sendo um órgão dinâmico, autócrino e 
parácrino. 
O endotélio responde aos sinais químicos e mecânicos do sangue libertando mediadores que 
modulam o tónus vasomotor, a estrutura vascular, a coagulação e a adesão de monócitos. 
Para que o endotélio permaneça no seu estado normal é necessário um equilíbrio entre as 
substâncias e os fatores que modulam a hemostasiologia (pró-trombogénicos e anti-
trombogénicos) e o tónus vascular (vasodilatadores e vasoconstrictores), sintetizados pelo 
próprio endotélio. Existindo um equilíbrio protrombótico e antitrombótico o sangue não 
coagula no interior dos vasos, evitando assim uma trombogenicidade, determinante para a 
fluidez sanguínea e para a integridade vascular. 
A prevalência dos fatores de risco cardiovascular, nomeadamente o avançar da idade, o 
hábito tabágico, a hipertensão, a hipercolesterolemia, a diabetes e a obesidade, podem ser 
uma das situações que contribuem para que o endotélio evolua para um estado disfuncional 
sistémico (mudança na expressão funcional do endotélio), caracterizado por uma diminuição 
da vasodilatação dependente do endotélio, pela expressão de sinais pró-inflamatórios, pró-
coagulantes, pró-oxidantes e proliferativos. Estas alterações provocam anomalias na 
perfusão, favorecem o desenvolvimento e a progressão de aterosclerose e estão na origem de 
eventos cardiovasculares de natureza aterotrombótica. 
O NO, o fibrinogénio, a IL-6 e a PCR, podem ser considerados fatores de risco emergentes 
nas doenças cardiovasculares, tendo uma relação direta com a progressão do processo de 




aterosclerose. De seguida será abordado cada um dos biomarcadores e a sua relação com a 
atividade física, com o exercício físico e com as melhorias da aptidão física. 
1.2 Óxido Nítrico -vasodilatador dependente do endotélio 
A disfunção do endotélio é caracterizada por uma diminuição da atividade do vasodilatador 
dependente do endotélio, ou seja de NO, revelando-se uma manifestação de doença vascular 
35, 36. Sabe-se que a disfunção endotelial, em pessoas com insuficiência cardíaca crónica 
(ICC), isquémica ou não isquémica, mediada pela diminuição da produção de NO 37, 
encontra-se associada ao aumento do risco de mortalidade 38 e à progressão da doença 
aterosclerótica (desenvolvida a longo prazo), com a possibilidade de futuras complicações 
cardiovasculares 3-5. Para se compreender a importância do NO no funcionamento do 
endotélio, passa-se a explicar as suas características fisiológicas. 
O endotélio produz numerosas substâncias entre as quais se inclui o NO que ajuda a manter 
a hemostasia da parede vascular e a regular a função vasomotora. O NO, também conhecido 
por monóxido de nitrogénio ou monóxido de azoto foi identificado como sendo um fator 
relaxante derivado do endotélio (vasodilatador dependente do endotélio) 39-41 e é formado a 
partir do azoto terminal guanidino da L-arginina 39, 42, por uma família de enzimas, o NO 
sintase (NOS) 42-44.  
Esta substância sendo um nitrovasodilatador endógeno é secretado pelas células endoteliais, 
neurais, macrófagos, neutrófilos e hepatócitos 44 sob a forma de gás e a sua síntese e 
secreção provoca uma resposta vasodilatadora no endotélio através do relaxamento do 
músculo liso vascular 39, 43, 45. Na sua ausência e perante valores baixos, verifica-se a 
vasoconstrição das células musculares lisas vasculares, a agregação plaquetária, a 
proliferação do músculo liso vascular e a adesão dos leucócitos, alterações que estão na 
origem da disfunção endotelial 43, 45, 46. 
Os estímulos envolvidos no controle da síntese de NO pelas células endoteliais são, por 
ordem de importância, os estímulos mecânicos, através das forças de cisalhamento do fluxo 
sanguíneo (shear stress), que atuam como um estímulo que induz no endotélio o aumento da 
capacidade de transporte da L-arginina (precursora da molécula de NO) de forma a reforçar 
a síntese de NO 46-48 e a estimulação de recetores localizados nas células endoteliais por 
substâncias vasodilatadoras, como a ACh 44, o ATP, o ADP, a substância P, a bradicinina 49, 
a histamina, a serotonina e a trombina 39.  




Na relação deste fator relaxante derivado do endotélio com o avançar da idade, verifica-se 
que o envelhecimento provoca uma diminuição do fluxo sanguíneo e da condutância 
vascular proporcionando uma deflação do efeito das forças de cisalhamento do fluxo 
sanguíneo 48 associado a uma diminuição progressiva do NO 10, 50-54, podendo contribuir 
para uma redução da perfusão muscular e da capacidade funcional 55, 57 e para o aumento do 
risco cardiovascular 5. 
Outras condições que parecem influenciar uma insuficiente resposta do vasodilatador 
dependente do endotélio são a obesidade e a resistência à insulina 58, mesmo que estas 
doenças não sejam acompanhadas pela existência de hipertensão 59. No entanto, convém 
salientar que assim como na obesidade, em que se verifica uma diminuição da 
disponibilidade do NO, também se pode verificar uma diminuição da resposta 
vasodilatadora dependente do endotélio, em indivíduos que apresentam um baixo valor do 
IMC 60. 
Relativamente à avaliação deste fator relaxante derivado do endotélio e quando se procura 
analisar a influência do exercício neste marcador, a maioria dos estudos, que serão de 
seguida apresentados, utilizaram diversas e diferentes metodologias da utilizada no presente 
trabalho (em que se fez a deteção dos produtos estáveis derivados do NO), avaliando assim 
as características funcionais do endotélio (que segundo os autores são dependentes do NO). 
Diversos estudos analisaram a bioatividade do NO medindo a resposta do fluxo sanguíneo 
(no antebraço), através de pletismografia strain gauge, à infusão intra-arterial de agentes que 
modificaram a resistência vascular periférica. Nesta técnica foi realizada uma avaliação ao 
pico de resposta vasodilatadora (hiperemia reativa) do antebraço após a infusão de: 1) ACh, 
neurotransmissor que estimula a libertação de NO das células endoteliais 39, 42 2) 
nitroprussiato de sódio (Na2[Fe(CN)5NO].2H20), um sal que serve como fonte de NO e é um 
potente vasodilatador, 3) NG-Monometil-L-arginina (L-NMMA), um derivado da arginina 
que inibe a síntese de NO provocando uma diminuição da sua produção e consequentemente 
uma redução do fluxo sanguíneo6-9, 61-63 e 4) NOS [que catalisa a formação do NO 42, 43] 23, 64, 
65. Estes estudos compararam os valores obtidos em repouso com a resposta do fluxo 
sanguíneo (numa artéria do antebraço) após a infusão de doses incrementadas das 
substâncias acima mencionadas. Este método permitiu uma avaliação da capacidade de 
alteração da resistência vascular e da vasodilatação do endotélio quando este foi exposto a 
diferentes concentrações de NO. 




Outros trabalhos utilizaram como metodologia de avaliação a ultrassonografia de alta 
resolução vascular externa, que mediu o diâmetro da artéria braquial em repouso e o 
comparou com situações de hiperemia reativa em resposta a diferentes estímulos externos, 
tais como a administração de nitroglicerina sublingual (GTN) 12, 35, 66, 67 ou de ACh 67. 
Qualquer que fosse a metodologia de avaliação utilizada, todos os estudos partiram do 
princípio que a libertação do NO foi provocada pelo aumento de fluxo sanguíneo 
(provocando um aumento de tensão das forças de cisalhamento nas células endoteliais), 
contribuindo assim para uma resposta vasodilatadora do endotélio 46, 62, 65.  
1.2.1 Óxido Nítrico e exercício físico 
Perante uma análise de estudos realizados ao longo da última década (e que serão de seguida 
apresentados), constatou-se que a prática de exercício físico se encontrou associado a uma 
melhoria na função vasodilatadora do endotélio não só em indivíduos com doença 
cardiovascular, mas também em indivíduos com fatores de risco de doença cardiovascular 6-
16. Relativamente à magnitude da biodisponibilidade do NO, observou-se que os indivíduos 
que apresentavam uma função endotelial comprometida foram mais suscetíveis a essa 
melhoria do que os indivíduos aparentemente saudáveis 63, 68, 69.  
Estudos realizados com doentes hipertensos, verificou-se que a prática de exercício físico 
aeróbio diário aliada a uma dieta rigorosa (para perda de peso) conduziu a uma melhoria da 
pressão arterial sistólica e diastólica, a uma diminuição do stress oxidativo e a um aumento 
da biodisponibilidade do NO (verificando-se um aumento da excreção de NO metabólico 
pela urina; NOx), diminuindo por isso o risco de progressão da aterosclerose 
70.  
Também em diabéticos tipo 1 (DT1) e tipo 2 (DT2) observaram-se melhorias nos 
indicadores de resistência à insulina e um aumento da resposta vasodilatadora à acetilcolina 
(ACh), após a participação em um programa aeróbio de exercício físico 64.  
Paralelamente, quando se analisam em indivíduos com excesso de peso, que se submeteram 
ao exercício físico com os que não se submeteram, verificou-se nos indivíduos que não 
praticaram exercício físico, um efeito inverso na melhoria da atividade vasodilatadora do 
endotélio 48, 71, havendo inclusivé uma diminuição da atividade do NO, enquanto nos 
indivíduos que se sujeitaram a um programa de exercício físico verificou-se um aumento da 
atividade do NO 71. 




Sabe-se ainda que a prática regular de exercício físico aeróbio 7, 11, 54, 57, 72, 73 ou de exercício 
de força muscular 74 pode retardar a perda associada à idade que se tem vindo a verificar na 
resposta vasodilatadora do endotélio. Verificou-se inclusive, que os indivíduos que foram 
submetidos a um treino de força não apresentaram a diminuição do fluxo sanguíneo 
periférico esperada com o envelhecimento 57, 73, tendo mesmo apresentado um aumento de 
55-60% do fluxo sanguíneo e da condutância vascular 74. 
Após uma abordagem sobre a influência do exercício físico na vasodilatação do endotélio, 
pela produção de NO, apresenta-se agora uma análise mais específica do exercício físico, 
nomeadamente sobre o tipo de exercício, intensidade e duração.  
1.2.1.1 Óxido Nítrico e tipo de exercício físico 
O princípio que rege o aumento da resposta vasodilatadora do endotélio parece estar 
dependente da massa muscular solicitada durante a sessão de treino 61, 62, 75, 76, sendo que, o 
exercício que envolve maior massa muscular e com maior volume de treino é suscetível de 
produzir melhorias (vasodilatação) endoteliais sistémicas 68. No entanto, o tipo de exercício 
parece não influenciar a adaptação verificada pelo endotélio, pois independentemente do 
tipo de treino aplicado [aeróbio, combinado (aeróbio+força) ou de força resistência], 
verificaram-se sempre melhorias na função vasodilatadora endotelial, como se pode 
constatar pelos resultados dos estudos de seguida apresentados. 
Fazendo uma abordagem ao exercício físico predominantemente de resistência aeróbia 
(quadro 1.1), verificou-se que este tipo de esforço provocou benefícios na resposta 
vasodilatadora, não só em indivíduos com DAC, em indivíduos após recente enfarte de 
miocárdio, com ICC, com síndrome metabólico, em indivíduos hipertensos, como também 












Quadro 1.1- Influência do exercício aeróbio na resposta vasodilatadora 
Estudos Prescrição do Exercício Indivíduos Resultados Artéria 
Avaliada 
77 
4 semanas de exercício aeróbio, a 80% do 
VO2 máx. durante 10 min. realizados 6 vezes 
por dia em todos os dias no hospital 
DAC 
aumento em 29% da velocidade do pico 
do fluxo sanguíneo em resposta à ACh 
coronária 
77 
4 semanas de exercício aeróbio, a 80% do 
VO2 máx. durante 10 min. realizados 6 vezes 
por dia em todos os dias no hospital 
DAC 
aumento da  vasodilatação mediada pelo 




4 semanas de exercício aeróbio, durante 10 
min.,3 vezes por dia realizados todos os dias 




aumento da  vasodilatação mediada pelo 





4 semanas de exercício aeróbio, a 75% da FC 





aumento da  vasodilatação mediada pelo 




4 semanas de exercício aeróbio, a 70% do 
VO2 máx., durante 10 min., realizado 6 vezes 
por dia, em todos os dias que estiveram no 
hospital 
ICC 
aumento da resposta vasodilatadora 
mediado pela ACh, de 33±10 para 




6 meses de exercício aeróbio, a 70% do VO2 
máx., durante 10 min., realizados 6 vezes por 
dia em 5 dias da semana(home based) 
ICC 
aumento do fluxo de sangue periférico 
(203%) em resposta à ACh (de 152 ± 79 




12 semanas de exercício aeróbio, a 90-95% da 
FC máx., intervalado com 70% FC Máx. durante 
45min., realizados 3 dias por semana 
com síndrome 
metabólico 
aumento do fluxo sanguíneo em 2% braquial 
23 
12 semanas de exercício aeróbio, a 75%-85% 
da FC máx., durante 60 min., realizados 3 dias 
por semana 
hipertensos 
aumento do transporte da L-arginina de 
36 ± 4 para 52 ± 5 pmol/109 células/min 
associado a este aumento verificou-se um 
aumento da síntese de NO, como 
resultado do transporte da L-arginina e 




12 semanas de exercício aeróbio, (caminhada) 




aumento da vasodilatação do endotélio, 
através de um aumento da libertação de 
óxido nítrico pela ACh de 25,8 ± 9,8 para 
32,3 ± 11,2 mL/min por 100 ml de tecido 
 
braquial 
Mas não foi só o exercício aeróbio que produziu melhorias na função endotelial, de facto, os 
estudos que utilizaram o treino combinado (de exercício aeróbio com força resistência) 
também observaram melhorias na função vasodilatadora do endotélio em indivíduos com 
DAC, após um recente enfarte de miocárdio, com ICC, com hipercolesterolemia, com 











Quadro 1.2- Influência do treino de exercício combinado na resposta vasodilatadora 
Estudos Prescrição do Exercício Indivíduos Resultados Artéria 
Avaliada 
80 8 semanas de exercício aeróbio (75%-85% 
FC máx.) + força resistência (55%-65% 
1RM), durante 45-60 min., em 3 dias por 
semana 
DAC 
aumento da  vasodilatação mediada pelo 
fluxo de 3,0±0,8% para 5,7± 1,1% 
braquial 
12 4 semanas de exercício aeróbio, a 75% da 
FC pico.+ força resistência (60% 1 RM) 
durante 50 min.,  em 4 dias por semana 
recente enfarte do 
miocárdio 
aumento da  vasodilatação mediada pelo 
fluxo de 4,4 ± 4% para 10,8 ± 3% 
braquial 
6 8  semanas de exercício aeróbio (70%-
85% FC máx.)+força resistência(55%-65% 
1RM), durante 1 hora,  em 3 dias por 
semana 
ICC 
aumento da  vasodilatação mediada pelo 
fluxo de 2,9 ±2,7 para 33,5±3,1 
ml.100ml-1 
braquial 
8 8 semanas de exercício aeróbio( 75%-85% 
da FC máx.) + força resistência durante 45-
60 min., em 3 vezes por semana hipercolesterolemia 
aumento da  vasodilatação mediada pelo 
fluxo de 3,7±1,1% para 7,2±1,4% 
braquial 
13 12 semanas de exercício aeróbio, a 90-
95% da FC pico intervalado com 70% FC 
pico, durante 45min., em 3 dias por 
semana+força resistência (60-80%), em 1 
dia por semana 
síndrome 
metabólico 
aumento da  vasodilatação mediada pelo 
fluxo em 3% 
braquial 
81 
8 semanas de exercício aeróbio (75%-85% 
FC máx.) + força resistência (55%-65% 
1RM), durante 60 min., em 3 dias por  
semana 
diabetes 
aumento da  vasodilatação mediada pelo 
fluxo de 1,7±0,5% para 5,0±0,4% 
braquial 
De acordo com um estudo realizado12 o treino combinado pode ter proporcionado um 
aumento do efeito das forças de cisalhamento, o que provocou um aumento da libertação do 
NO, como resultado não só do aumento do fluxo sanguíneo com também de outras variáveis 
hemodinâmicas como o aumento da frequência cardíaca e da pressão arterial que podem ter 
atuado nas paredes dos vasos.  
Apesar de se terem verificado melhorias na dilatação dos vasos com qualquer dos tipos de 
treino apresentados, Okamoto et al. 14 procuraram ainda verificar a influência do treino 
aeróbio, realizado antes ou depois do treino de força resistência, na função endotelial e 
concluíram que o treino aeróbio realizado antes do treino de força resistência não favoreceu 
tanto a função vascular, como quando realizado depois, pois verificaram apenas melhorias 
no aumento da dilatação do fluxo quando o exercício aeróbio realizou-se depois do exercício 
de força resistência. Para estes autores, o treino aeróbio realizado depois do treino de força 
pode intensificar os efeitos do treino. 
No que diz respeito apenas ao treino moderado de força resistência, verificou-se melhorias 
no fluxo sanguíneo ou da condutância vascular em indivíduos com ICC 82, em indivíduos de 
meia-idade e em idosos aparentemente saudáveis 74. Segundo Vona et al. 12 estes resultados 
são úteis para encorajar tanto os doentes como os profissionais de saúde a utilizar o treino de 
força resistência nos seus programas de reabilitação cardíaca.   




1.2.1.2 Óxido Nítrico, intensidade e duração do exercício físico 
A interpretação da relação entre intensidade do exercício aeróbio e suas adaptações torna-se 
difícil explicar devido à diversidade de metodologias utilizadas, nomeadamente na 
expressão da função endotelial. Os resultados não apresentaram uma intensidade específica 
que proporcionasse melhorias na resposta vasodilatadora do endotélio, pois à exceção da 
realização de exercícios aeróbios de baixa intensidade 9, os exercícios realizados quer a uma 
intensidade moderada quer a uma intensidade elevada (incluindo o treino intervalado) 
provocaram melhorias na capacidade vasodilatadora do endotélio, tanto em indivíduos 
saudáveis como em indivíduos com doença ou fatores de risco cardiovascular.  
Desta forma, em militares saudáveis 83, em indivíduos com ICC 84 e com síndrome 
metabólico 13 verificou-se melhorias na resposta vasodilatadora do endotélio com o treino 
intervalado. No entanto, se por um lado, o treino aeróbio de alta intensidade proporcionou 
melhorias na resposta vasodilatadora endotelial, por outro lado, há quem defenda que o 
exercício aeróbio realizado a uma intensidade moderada e não a uma intensidade ligeira ou 
elevada, foi responsável pelo aumento da vasodilatação do endotélio através do aumento da 
produção de NO em adultos saudáveis 9. Também em indivíduos normotensos e em 
indivíduos hipertensos se verificou um aumento da libertação de NO, pela ACh 63, com o 
exercício físico aeróbio contínuo e moderado.  
Em relação ao treino da componente de força muscular todas as metodologias selecionadas 
utilizaram uma intensidade moderada nos seus estudos e verificaram uma melhoria da 
função endotelial quer seja em indivíduos com DAC 80, após um recente enfarte do 
miocárdio 12, com ICC 6, com diabetes 81 e com hipercolesterolemia 8 . 
Em relação ao tempo de duração dos programas de exercício físico, há estudos, em que as 
melhorias na função vasodilatadora endotelial se verificaram ao fim de 8 semanas 6, 8, 80, de 
12 semanas 9, 13, 23, 63, 82, 83 e de 6 meses 79. Em estudos realizados com indivíduos com ICC 67, 
79 e com DAC 12, 77, 78 as melhorias na função vasodilatadora do endotélio surgiram logo 
após 4 semanas do início do exercício físico aeróbio. No entanto a função endotelial 
retornou aos valores iniciais, 4 a 8 semanas após a interrupção do treino em indivíduos com 
ICC 6, com DAC 80 e em indivíduos após enfarte de miocárdio 12, o que reforça a 
necessidade de uma intervenção para toda a vida. 
Salienta-se que o estudo que analisou por mais tempo a influência do exercício físico teve a 
duração de 6 meses, pelo que seria interessante a realização de um estudo mais alargado no 




tempo (1 ano) para se verificar o comportamento deste biomarcador, após a adoção de um 
estilo de vida mais ativo em indivíduos com doença cardiovascular. 
Assim se conclui, perante os estudos apresentados que, independentemente das artérias 
estudadas (braquial, radial, femoral, interna mamária ou coronárias epicárdicas) e da 
continuidade dos programas de exercício (4, 8, 12 semanas ou 6 meses), a prática regular de 
exercício físico aeróbio (moderado ou intenso) contínuo ou intervalado, assim como o 
exercício combinado (aeróbio com força resistência) ou o exercício moderado de força 
resistência provocaram melhorias sistémicas na função vasodilatadora dependente do 
endotélio. 
1.2.1.3 Óxido Nítrico, exercício e aptidão física 
Embora se constate que a prática regular de exercício físico aeróbio possa provocar uma 
alteração na vasodilatação dependente do endotélio, interessa saber se essas alterações são 
mediadas pela aptidão física.   
Os resultados dos estudos a seguir apresentados, levantam a possibilidade de a resistência 
aeróbia estar relacionada com a função endotelial e que esta apresenta uma associação 
inversa com o aumento da espessura máxima da íntima-média. Verificou-se que a melhoria 
da resistência se encontra relacionada com uma progressão mais lenta da aterosclerose em 
homens 85. 
De igual modo, a capacidade de dilatação das artérias parece estar relacionada com a aptidão 
aeróbia, não só em em indivíduos com DAC  66, com ICC 67, 82,, em sujeitos obesos com 
diabetes tipo 1 (DT1) e diabetes tipo 2 (DT2) 64, assim como em idosos aparentemente 
saudáveis 86, pois verificou-se que a melhoria da aptidão aeróbia se encontrou associada às 
melhorias na função vasodilatadora do endotélio, como resultado do treino. 
Embora os estudos com crianças e adolescentes não tenham sido alvo desta tese, importa 
compreender que a importância do desenvolvimento desta capacidade deve ser mantida 
desde estas idades até à idade madura 87, pois verificou-se a normalização da função 
circulatória em adolescentes obesos através do treino combinado 88. Segundo os autores este 
tipo de exercício provocou uma melhoria na força muscular, na aptidão aeróbia e na 
composição corporal destes adolescentes e um aumento na capacidade vasodilatadora do 
endotélio. 
A maioria dos estudos que se tem vindo a analisar, referiram-se principalmente à influência 
do exercício aeróbio na função cardíaca e na resposta vasodilatadora endotelial, 




estabelecendo uma associação entre estes dois parâmetros. Relativamente à força muscular, 
não se encontrou, com o treino moderado de força resistência, uma associação significativa 
entre as melhorias do fluxo sanguíneo ou da condutância vascular e as melhorias da força 
muscular, quer em indivíduos com ICC 82, quer em indivíduos de meia-idade e em idosos 
aparentemente saudáveis 74. 
No que diz respeito à composição corporal, os resultados não são consensuais, pois em 
hipertensos constatou-se que a prática de exercícios predominantemente aeróbios aumentou 
o transporte da L-arginina e associado a este aumento verificou-se ainda um aumento da 
síntese de NO e uma diminuição do IMC, do PC e das pregas adiposas 23, em indivíduos que 
apresentavam fatores de risco cardiovascular, o exercício físico diário aliado a uma dieta 
rigorosa (para perda de peso) contribuíram para uma diminuição do IMC e para um aumento 
da biodisponibilidade do NO (verificou-se um aumento da excreção de NO metabólico pela 
urina), diminuindo desta maneira o risco de progressão da aterosclerose 70. No entanto com 
outros sujeitos que apresentavam doença e/ou fatores de risco cardiovascular constatou-se, 
com o exercício físico, um aumento do fluxo sanguíneo como resposta à ACh, mas não se 
verificou uma alteração significativa nos valores dos lípidos plasmáticos, na pressão arterial, 
na glucose sanguínea, no PC ou no IMC 89. 
1.3 Fibrinogénio 
Outro dos marcadores que caracterizam a existência de uma disfunção do endotélio é a 
presença de valores elevados de fibrinogénio. O fibrinogénio é uma importante glicoproteína 
hexamérica, de fase aguda, codificada por 3 genes - FGA, FGB e FGG - localizados no 
braço longo do cromossoma 4 e produzido no fígado 17, 90. Sendo o precursor da fibrina (que 
resulta da ação da trombina sobre o fibrinogénio) 90-92, o fibrinogénio é um componente 
essencial na cascata de coagulação, estando envolvido nas etapas finais da coagulação e 
desempenha um papel vital em certos processos fisiopatológicos, como a inflamação 93, a 
aterogénese (formação da placa de ateroma no endotélio) e a trombogenése (formação de 
trombos) na corrente sanguínea 90, 94. Esta glicoproteína com um peso molecular de 
aproximadamente 340 kDa, deve encontrar-se no plasma numa concentração compreendida 
no intervalo de 200 a 400 mg/dL 95. 
Segundo Kamath & Lip 90 o fibrinogénio: 1) aumenta a viscosidade sanguínea, pois é uma 
das principais proteínas que contribui para a viscosidade do plasma 92; 2) converte-se em 
fibrina e promove a agregação das plaquetas, pois liga-se especificamente às plaquetas 




ativas, através da glicoproteína, contribuindo para a agregação das plaquetas 91-93; 3) modula 
a função endotelial; 4) promove a proliferação e a migração das células musculares lisas; 5) 
ao converter-se em fibrina liga-se às lipoproteínas e em especial às LDL e retêm os lípidos 
na placa de ateroma e 6) interage na ligação do plasminogénio ao seu recetor. 
A sua concentração plasmática aumenta com a idade 17, 26, 96-100. Os valores são 
significativamente mais elevados nos indivíduos com mais de 60 anos, em ambos os géneros, 
do que nos indivíduos jovens 101, 102 e aumentam cerca de 25 mg/dL por década, atingindo 
depois dos 65 anos valores de concentração superiores a 320 mg/dL 102. Em todos os 
escalões etários, os valores de fibrinogénio são mais elevados nas mulheres do que nos 
homens 96, 98, 103 e aumentam após a menopausa 17, 26, em especial nas mulheres com uma 
vida mais sedentária 26.  
Na relação entre os níveis de fibrinogénio e a aterosclerose verificou-se que os valores foram 
mais elevados nos sujeitos que apresentaram doença cardiovascular comparativamente com 
os indivíduos saudáveis 92. Desta forma, a elevação dos valores desta proteína e de 
viscosidade sanguínea pode ser observado em pessoas com diferentes patologias, 
nomeadamente: angina de peito crónica e estável 104, episódio de isquémia transitória 105, 
enfarte do miocárdio 106 e AVC 106-108. Mesmo em doentes com diagnóstico clínico de 
angina, os valores plasmáticos de fibrinogénio foram mais elevados em pessoas com angina 
de peito instável do que em pessoas com angina de peito estável 109, contribuindo para a 
progressão da doença. Estes valores foram mais elevados em indivíduos diabéticos com 
doença coronária, comparativamente aos que só têm diabetes ou doença coronária 110. 
No estudo European Concerted Action on Thrombosis and Disabilities 111 a elevação dos 
valores de fibrinogénio foi considerado como um forte fator de risco, especificamente em 
indivíduos diagnosticados com DAC. Nestes doentes, a relação de incidência de futuros 
eventos coronários, com níveis plasmáticos de fibrinogénio elevados foi superior aos níveis 
de colesterol LDL 111. Tanto neste, como em outros estudos mais recentes 94, 99, 100, 112-115 o 
fibrinogénio foi considerado como um fator de risco de doenças cardiovasculares e 
encontrou-se associado à pressão arterial, à adiposidade, ao hábito tabágico e à diabetes 92, 99, 
116-118. De todos os fatores de risco mencionados, o hábito tabágico foi o fator de risco que 
mais influenciou a elevação dos níveis de fibrinogénio plasmático 98, 119. Para exemplo desta 
constatação, verificou-se que as mulheres pós-menopausa fumadoras apresentaram valores 
de fibrinogénio mais elevados do que as não fumadoras 17. O fibrinogénio apresentou ainda 
uma correlação direta com o colesterol total, o colesterol das LDL e os triglicéridos 17, 92, 98, 




117, 119 e uma correlação inversa com a concentração de colesterol das HDL 17, 98, 117, 119 e o 
consumo moderado de álcool 96, 120.  
Em ambos os géneros, o risco de acidente vascular isquémico nas artérias coronárias e de 
AVC aumentou progressivamente quando os valores, de fibrinogénio, ultrapassaram o 
intervalo de 180 a 450 mg/dL 116. Utilizar os valores de fibrinogénio como referência clínica, 
permite identificar nos sujeitos com DAC, o risco acrescido de virem a sofrer um evento 
trombótico 92. Os valores de fibrinogénio encontram-se elevados perante estados de 
inflamação da parede vascular 92, 93 e valores baixos de fibrinogénio plasmático estão 
associados a um baixo risco de aterosclerose e de trombose pois alteram favoravelmente a 
viscosidade do sangue e a adesão e a agregação das plaquetas 118. 
1.3.1 Fibrinogénio e atividade física 
Resultados de diversos estudos longitudinais 17-23 e transversais 24-29 apontaram para uma 
diminuição dos valores de fibrinogénio com a prática de atividade física. Esta associação 
entre o fibrinogénio e a atividade física parece ser independente da idade e do género, pois 
verificou-se em adultos 21, 22, 24, 27, 29, 121 e em idosos ativos 25, 29, 122, incluindo mulheres 
ativas após a menopausa 17, 26, uma vez que estas populações apresentaram valores mais 
baixos de fibrinogénio, quando comparados com os seus pares sedentários. No entanto, 
apesar desta observação, convém salientar que a atividade física apenas retardou, não evitou, 
um aumento associado à idade. Esta associação reforça a conceção de que a atividade física 
pode contrariar a evolução deste fator de risco 26.  
Para dar relevo à importância de um estilo de vida ativo na diminuição dos valores de 
fibrinogénio, um estudo longitudinal 123, que seguiu durante vinte anos 4252 sujeitos, 
inicialmente com idades compreendidas entre os 40 e os 59 anos e que acabaram o estudo 
com 60 a 79 anos, constatou que, mesmo ajustado à idade, a atividade física apresentou uma 
relação inversa significativa de dose-resposta com o fibrinogénio. Este estudo demonstrou 
ainda que esta relação foi similar nos indivíduos com e sem patologias cardiovasculares, em 
fumadores e em não fumadores, assim como em indivíduos obesos e não obesos.  
Nos indivíduos com doença cardiovascular, os valores de fibrinogénio diminuíram em cerca 
de 40% com o aumento da atividade física 123, verificando-se também uma diminuição dos 
valores de fibrinogénio em indivíduos com hipertensão 23, com ICC 124, com angina de peito 
estável 125 e com episódio recente de enfarte de miocárdio 126.  




Recentemente constatou-se que o risco de doenças cardiovasculares, mediado por fatores 
hemostáticos no qual o fibrinogénio esteve incluído, diminuiu perante a realização regular 
de atividades moderadas (pelo menos 30 minutos por dia realizadas 5 vezes por semana) 22. 
Se por um lado a atividade física diminui os valores de fibrinogénio, o sedentarismo foi 
considerado como um dos principais fatores para o seu aumento 21, 22, 119, 127, com todas as 
consequências que daí advém. 
1.3.2 Fibrinogénio e exercício físico 
De seguida apresenta-se a resposta aguda e a adaptação crónica do fibrinogénio perante o 
exercício aeróbio, mais especificamente ao nível da intensidade. Salienta-se que os estudos 
de seguida reportados deram um maior destaque ao exercício aeróbio como variável 
independente aplicada nas suas metodologias de trabalho e que as adaptações crónicas à 
intensidade do exercício verificaram-se desde as 10 semanas até aos 6 meses, pelo que, seria 
pertinente, verificar a resposta desta proteína perante o treino aeróbio combinado com força 
resistência e a sua adaptação ao fim de 1 ano de exercício físico. 
Assim sendo, e em relação à resposta aguda desta proteína perante uma sessão de exercício, 
verificou-se que o exercício aeróbio intenso em adultos saudáveis 18, 128, 129 e em idosos 
saudáveis 19, provocou inicialmente um aumento acentuado dos seus valores, que se 
mantiveram elevados durante as 48 horas seguintes. Em adultos saudáveis, o aumento da 
atividade fibrinolítica do sangue e dos níveis de fibrinogénio com o exercício aeróbio 
intenso resultou de um efeito da hemoconcentração sanguínea, caracterizado pelo aumento 
da densidade, da viscosidade e do número de eritrócitos por unidade de volume de sangue 129. 
Em pessoas com doença cardiovascular a resposta aguda ao exercício foi evidenciada por 
um aumento dos valores do fibrinogénio 20, 124, 130, nomeadamente nos indivíduos com 
fibrilhação auricular 20, 130 e com ICC 124. O exercício físico realizado até à exaustão 
aumentou nestes indivíduos a viscosidade do sangue e o hematócrito, que se mantiveram 
elevados vinte minutos após o fim da sessão, com uma simultânea alteração da atividade 
fibrinolítica 124, 130. No entanto, esta resposta aguda diminui com o treino regular, tornando-
se assim uma adaptação crónica desejável provocada pelo exercício 18, 19, 131.  
Feita uma análise ao comportamento desta proteína com o exercício aeróbio intenso, 
interessa também saber qual foi a resposta aguda ao exercício aeróbio moderado. Sabe-se 
que esta proteína se comportou de maneira diferente perante o exercício aeróbio intenso ou 
moderado, pois ao contrário do exercício intenso, a uma intensidade moderada não se 




verificaram efeitos pró-coagulantes 20. Os valores de fibrinogénio não aumentaram perante o 
exercício físico moderado 20, 132 e esta intensidade de esforço teve um efeito inibidor na 
agregação das plaquetas 125, 132, 133, contrariando a formação de trombogenicidade 134.  
Relativamente às adaptações crónicas perante o exercício, não se encontraram muitos 
estudos que fizessem uma análise sobre a influência de programas contínuos de exercício 
com intensidades elevadas nestas populações, de forma a constatar-se qual seria a adaptação 
crónica nos valores desta proteína. Sabe-se que em indivíduos com hipertensão ligeira se 
verificou uma diminuição dos valores de fibrinogénio, assim como dos valores de pressão 
arterial sistólica e diastólica com o exercício aeróbio intenso, realizado durante 3 meses 131.  
Em idosos aparentemente saudáveis e no que diz respeito a uma adaptação crónica, não se 
verificou claramente um consenso sobre a influência do exercício intenso de 6 meses nesta 
proteína, pois tanto provocou uma redução de 13% dos valores de fibrinogénio 19, como um 
aumento de 6% 135. 
Relativamente à intensidade moderada, em adultos saudáveis 135, 138  e em pessoas com 
hipertensão 23, um programa moderado de exercício aeróbio provocou uma diminuição dos 
valores de fibrinogénio 132, 134, 136, 137, tal como em pessoas que recuperaram de um enfarte de 
miocárdio 126 e com angina de peito estável 125, onde se verificou um efeito de supressão do 
sistema de coagulação, pois o exercício físico moderado suprimiu a agregação das plaquetas.  
1.3.2.1 Fibrinogénio, exercício físico e aptidão física 
À semelhança do que se constatou nos estudos sobre o NO, também se verificou  uma 
melhoria (diminuição dos valores) nos valores de fibrinogénio, com a prática do exercício 
físico e o aumento da aptidão aeróbia. 
Após análise de um estudo transversal, verificou-se uma relação inversa entre o consumo 
máximo de oxigénio e o fibrinogénio, depois de ajustado à idade, ao IMC, aos fatores de 
risco cardiovascular e às variáveis relacionadas com o estilo de vida 138.  
Esta relação, perante resultados dos estudos longitudinais, deve ser analisada com algum 
cuidado e tendo em consideração a idade das pessoas, pois apesar de um programa aeróbio 
intenso ter proporcionado, em idosos saudáveis, um aumento do VO2 máx. e uma redução de 
13% dos valores de fibrinogénio 19, em indivíduos dos 18 aos 65 anos, a melhoria observada 
na aptidão aeróbia não se encontrou associada a uma melhoria dos níveis de fibrinogénio 137. 




Estes estudos mencionados analisaram, no entanto, adultos e idosos saudáveis e apesar dos 
estudos com doentes cardiovasculares, constatarem com o exercício uma clara melhoria dos 
valores desta proteína, nomeadamente com o exercício aeróbio, não mencionaram no 
entanto, se existiu alguma associação significativa, entre a aptidão aeróbia e o fibrinogénio. 
Seria assim pertinente verificar se esta associação se mantém em doentes cardiovasculares e 
perante o exercício combinado. 
No que diz respeito à relação entre os níveis de fibrinogénio e a composição corporal 
verificou-se, em homens e em mulheres, uma correlação direta com o IMC 17, 96, 98 e entre 
esta mesma proteína e o perímetro da cintura (PC) 96, 98, 100. Em indivíduos com hipertensão, 
o exercício aeróbio provocou não só uma diminuição dos valores de fibrinogénio, como 
também uma diminuição dos valores de % MG, PC e IMC 23.  
1.4 Interleucina 6 (IL-6) e Proteína C Reactiva (PCR) 
Para além dos marcadores de funcionamento do endotélio, existem ainda marcadores que 
revelam indicação de inflamação e que estão também associadas às doenças 
cardiovasculares, nomeadamente a IL-6 e a PCR.  
A IL-6 sendo uma citocina é produzida por células do sistema imunitário (monócitos, 
macrófagos, linfócitos e fibroblastos) e a sua mensuração pode ser muito útil clinicamente, 
pois serve como um importante mediador no processo inflamatório. 
Entre as substâncias antitrombóticas que modulam a hemostasiologia podemos também 
encontrar a PCR, que é uma proteína de fase aguda, de origem hepática, sintetizada em 
grande parte sob a influência da IL-6. É um sensível marcador de inflamação e encontra-se 
associado às doenças cardiovasculares, sendo recomendado como o principal marcador de 
inflamação na investigação e na prática clínica 139. Em indivíduos saudáveis, a PCR é uma 
proteína que pode ir até aos 5 mg/L 140. 
A maioria das informações sobre as citocinas provêm de estudos sobre infeção aguda e lesão 
tecidual, porque sendo elas pró e/ou anti-inflamatórias, são consideradas elementos 
dinâmicos na resposta inflamatória. As citocinas são libertadas no local da inflamação 
(causada por um agente patogénico infecioso ou por uma lesão traumática) e facilitam o 
influxo de neutrófilos, linfócitos, monócitos e outras células que participam na depuração do 
antigénio e na cura. A resposta inflamatória local é acompanhada por uma resposta sistémica 
conhecida como a resposta de fase aguda. 




Perante o envelhecimento, verificou-se o aumento na circulação sanguínea de marcadores 
inflamatórios como a IL-6 e a PCR 99, 100, 141-144. Quando comparados com indivíduos adultos 
jovens, os idosos apresentaram valores superiores de IL-6 143 . Os fatores de risco (como o 
tabagismo, infeções e obesidade), os fatores genéticos e o declínio da função das hormonas 
sexuais contribuem para a existência de uma atividade sistémica de inflamação crónica de 
baixo grau 142 . A IL-6 e a PCR apresentaram também valores mais elevados nos indivíduos 
fumadores do que nos não fumadores 145. 
Na comparação entre os géneros, as mulheres apresentaram valores de IL-6 mais baixos do 
que os homens 145 e o nível de PCR observado foi significativamente superior nas mulheres 
após a menopausa, do que antes da menopausa 146.  
Níveis elevados de PCR estiveram não só associados a um risco superior de DAC 147, 148, 
como também de DAP 149 e de AVC 150. Na doença instável das artérias coronárias, os 
valores elevados de PCR estiveram fortemente relacionados com o risco, a longo prazo, de 
morte por causas cardíacas 151. Verificou-se ainda que os doentes com fibrilhação auricular 
apresentaram também níveis elevados de IL-6 sugerindo um estado de inflamação 152. 
Conhecer os marcadores sistémicos de inflamação parece ser útil para avaliar o risco para 
doenças cardiovasculares e o risco de mortalidade, pois diversos estudos observaram uma 
forte associação entre estes dois indicadores inflamatórios e outros fatores de risco de 
doenças cardiovasculares, tais como a hipertensão arterial, a diabetes, o álcool, o colesterol 
das LDL e o IMC, o fibrinogénio, o sedentarismo e os antecedentes familiares 99, 112-115, 153-
155, prevendo um aumento do risco de um futuro enfarte do miocárdio 148.  
Ridker et al. 147 acrescentam que a quantificação da PCR em conjunto com o colesterol da 
LDL proporcionam melhor informação do que quando utilizados separadamente. No que diz 
respeito ao risco de mortalidade, avaliar o nível de IL-6 torna-se útil para identificar, nos 
indivíduos com doenças cardiovasculares, a possibilidade de risco de mortalidade 141, 156-158.  
Atualmente, considera-se que a aterosclerose é consequência de uma inflamação crónica de 
baixo grau nas artérias, formando uma placa que pode progredir para um trombo 159. Neste 
processo, as células endoteliais são alvo de citocinas 159 e a IL-6 pode ser um fator de risco 
para manifestações tromboembólicas 142 e para a destabilização da placa aterosclerótica 160, 
161. 
As placas ateroscleróticas podem ser frágeis e vulneráveis à rutura representando um fator 
de risco para um acidente vascular isquémico. Ao verificar-se a relação entre o elevado nível 




de IL-6 e de PCR e a ecogenicidade (medido por densitometria acústica) das placas na 
carótida, constatou-se que os valores elevados destas proteínas estiveram associados a uma 
baixa ecogenicidade da carótica, sugerindo uma associação direta entre a inflamação e o 
potencial risco de rutura das placas 161. Noutros estudos verifica-se ainda que existiu uma 
relação entre a PCR e os marcadores de disfunção endotelial (nomeadamente fator von 
Willebrand, fibronectina e ativador de plasminogênio tecidual e celular) 162 e entre a PCR e 
o fibrinogénio e a troponina T 151.  
Mas a influência deste marcador na saúde não fica só por aqui, elevados níveis de IL-6 e de 
PCR revelaram-se fortemente relacionadas com a obesidade 145, 146, 162-165. A PCR apresentou 
ainda valores elevados nas doenças de síndrome metabólica 163, 164, tornando-se, segundo 
Ridker et al. 163, uma informação clínica de prognóstico de doença de síndrome metabólico. 
Também na hipertensão arterial, estudos constataram uma significativa associação entre 
valores altos de tensão arterial e de IL-6 164, 166 e de PCR 162, 167, o que sugere que a 
hipertensão é, em parte, uma doença inflamatória.  
1.4.1 IL-6, PCR, atividade física e exercício físico 
Quando se analisou a influência da prática do exercício físico e do sedentarismo nos níveis 
de IL-6 e de PCR e se verificaram os resultados dos estudos transversais com os dos estudos 
longitudinais não se verificou claramente um consenso, pois os resultados reportados a partir 
de vários estudos têm sido divergentes devido a diferenças encontradas nas populações 
estudadas, nos protocolos de exercício e no tipo de estudos realizados. Enquanto os estudos 
transversais demonstraram claramente uma associação entre o sedentarismo e a inflamação 
sistémica de baixo grau, em indivíduos adultos saudáveis 25, 127, 146, 154, 168-170, em idosos 127, 
141, 171, 172 e em indivíduos com síndrome metabólico 28, normalmente associados a altos 
valores de IL-6 e de PCR, nos estudos longitudinais essa relação não aparece tão linear. 
Se por um lado a diminuição destes marcadores de inflamação se deveu à diminuição dos 
valores de gordura corporal, provocada pelo exercício físico 23, 146, 168, 173 e à implementação 
de programas alimentares de redução do peso corporal (com exercício e sem exercício) 174-
178, por outro lado também se constatou, com o exercício físico, uma diminuição destes 
marcadores independentemente da perda de gordura corporal 16, 21, 22, 30-34 ou até mesmo 
nenhuma alteração 179-181, como se pode constatar nos estudos apresentados nos quadros 1.3, 
1.4, 1.5 e 1.6. Salienta-se ainda que todos os estudos, apresentaram intensidades moderadas 
quer de exercício aeróbio, quer de exercícios de força.  




Assim sendo, e na vertente defendida de que a diminuição destes marcadores de inflamação 
esteve associada à diminuição dos valores de massa corporal que se verificou com o 
exercício físico regular apresentam-se os seguintes estudos: 
Quadro 1.3- Resultados da IL-6 e da PCR perante a diminuição da massa corporal que se verifica 
com o exercício físico  
Estudos Atividade Física e Prescrição do Exercício Indivíduos Resultados 
168 
Seguiu durante 4 anos o nível de atividade 
física através de questionário 
Aparentemente 
saudável 
Os indivíduos mais ativos apresentaram diminuição  de 
IL-6 (homens 13% e mulheres 7%) e de PCR (homens 
25% e mulheres 68%), assim como uma melhor 
sensibilidade à insulina. 
Os autores defendem que a diminuição da IL6 e da 
PCR se deveu à diminuição do peso corporal nos 
sujeitos mais ativos. 
173 
Em artigo de revisão analisa o exercício 
aeróbio tendencialmente moderado 
- 
A perda de peso que se verificou com o exercício tem 
um papel mais relevante na diminuição destes 
marcadores inflamatórios do que a melhoria da aptidão 
aeróbia que se verifica como resposta ao treino. 
146 2 meses de exercício aeróbio (60% a 80% 
FC max.), durante 30 a 60 min.,
  em 2 dias por 
semana+ home-based em 1 dia por semana 
Mulheres 
saudáveis 
Redução do peso corporal (de 65,8 para 62,8 kg); 
associado a uma diminuição dos níveis de PCR (de 0,63 
para 0,41 mg/L) 
23 
3 meses de exercício aeróbio (75% a 85% da 
FC max.), durante 30 min.,
 em 3 dias por 
semana 
Hipertensos 
Diminuição dos valores de: PCR (de 3,4± 0,7 para 2,0 
±0,5 mg/L), % de massa gorda, perímetro da cintura e 
IMC  
Perante a diminuição destes marcadores, independentemente da perda de massa corporal, 
quer seja com a atividade física, com o exercício aeróbio e com o exercício combinado 
(aeróbio com força resistência muscular) apresentam-se os seguintes estudos: 
Quadro 1.4- Resultados da IL-6 e da PCR, independentemente da perda de massa corporal e 
perante a atividade física e programas de exercício físico 
Estudos Atividade Física e Prescrição do Exercício Indivíduos Resultados 
169 
6 meses de programa aeróbio (artigo não 
define a intensidade, tempo e frequência) 
DAC Diminuição da IL-6 e da PCR 
30 
3 meses de exercício aeróbio (40% a 60% 
FC max.), durante 30 a 45 min.,




Diminuição da PCR 
21 
Nível de atividade física avaliada por 
questionário 
Saudáveis dos 35 
aos 74 anos 
Relação inversa entre o nível de atividade física e os 
valores de PCR  




Diminuição do risco de doença cardiovascular e de 
mortalidade mediado pela diminuição dos indicadores 
inflamatórios 
33 
3 meses de exercício aeróbio e de força 
(moderado), durante 30 a 45 min. em 3 dias 




Diminuição da IL-6 apenas no grupo que fez exercício 
Os estudos com implementação de programas alimentares de redução de peso corporal (com 
e sem exercício) também provocaram a diminuição dos valores destes indicadores 
inflamatórios, como se pode observar: 




Quadro 1.5- Resultados da IL-6 e da PCR em programas de exercício e programas alimentar 
Estudos Prescrição do Exercício Indivíduos Resultados 
174 
6 meses de 1) Exercício físico moderado + 
Dieta para redução de 10% do peso 
corporal Vs 2) Aconselhamento sobre 
alimentação saudável e estilo de vida ativo 
Não define a intensidade, duração e 
frequência do exercício, apenas menciona a 






Apenas o programa 1 em relação ao programa 2 
provocou uma diminuição do IMC,  da  PCR  e da IL-6 
175 
3 meses de exercício aeróbio  moderado (2 
a 3 horas de exercício aeróbio: natação ou 
caminhada, realizado 5 dias por semana) + 
Dieta Hipocalórica 
Obesos 
Diminuição dos valores da PCR e da IL-6 e melhoria 
da sensibilidade à insulina. 
178 
3 meses de exercício aeróbio moderado + 
Dieta Alimentar Vs Exercício Aeróbio 
Não define a intensidade, duração e 
frequência do exercício, apenas menciona a 
realização de atividades aeróbias 
Síndrome 
metabólico 
Em comparação com as que se submeteram apenas ao 
exercício físico, só se verificou diminuição dos valores 
de PCR perante a combinação de um programa 
alimentar de baixa gordura com o exercício físico  
176 
18 meses de exercícios de peso combinado 
com caminhada (50% a 75% FCreserva), de 
45 a 60 min., realizado 3 dias por semana 
Vs Dieta Alimentar 
Idosos 
No grupo de dieta alimentar verificou-se uma redução 
significativa do peso corporal, da PCR e da IL-6, 
enquanto no grupo de exercício físico + Dieta 
Alimentar não se verificou efeitos significativos nestes 
biomarcadores inflamatórios e não houve nenhuma 
relação significativa entre a perda de peso e o exercício 
físico 
177 
6 meses de Exercício Aeróbio (EA)(50 a 
70% FC reserva, de 45 a 60 min., 3 dias 
por semana)+ Dieta Alimentar (DA) Vs 
Dieta Alimentar (DA) 
Pós menopausa 
Apesar de ambas as intervenções diminuírem a % de 
massa gorda, o EA+ DA e não somente a DA, diminuiu 
os níveis de PCR e de IL-6 
Em outros estudos, apesar de se ter verificado melhorias na aptidão física, não se 
constataram alterações plasmáticas nos níveis de IL-6 circulatória com o exercício físico. 
Convém mencionar que não foi realizada uma avaliação da composição corporal e que 
outros autores 181 não encontraram alterações na IL-6 circulatória, mas verificaram uma 
diminuição desta citocina no tecido muscular (quadro 1.6).  
Quadro 1.6- Resultados da IL-6 e da PCR em programas de exercício e melhorias na aptidão 
física 
Estudos Prescrição do Exercício Indivíduos Resultados 
180 
4 meses de exercício aeróbio moderado (30 
min. a 60-70% FCM realizado em 3 dias 
por semana) +força resistência 
moderada(20 min., a 50% CM realizado 




Apesar de se verificar melhorias no VO2máx. não se 
verificou alterações nos níveis de IL-6. 
179 
6 meses de exercício de força resistencia 
moderada (45 min., a 60% CM realizado 
em 3 dias por semana) 
Idosos com doença 
cardíaca 
isquémica 
Melhorou a força muscular dos membros inferiores 
mas estas melhorias não afetaram o nível plasmático da 
IL-6 
181 
6 meses de exercício aeróbio moderado 
(ate 70% VO2 máx.)de 20 a 60 min., 




Apesar de o exercício físico não provocar alterações na 
IL-6 plasmática circulatória, provocou uma redução de 
cerca de 42% dos níveis desta citocina no tecido 
muscular 
No que diz respeito ao comportamento desta citocina perante a idade e o esforço físico, 
constatou-se que, em resposta ao exercício físico de força muscular excêntrica, os idosos 
tiveram uma capacidade diminuída de produzirem IL-6 e outras citocinas em comparação 




com os jovens 182. Já em exercícios dinâmicos, os idosos saudáveis mantiveram a mesma 
capacidade de produzir e libertar IL-6 que os indivíduos adultos e verificou-se em ambas as 
faixas etárias um aumento de cerca de vinte vezes da IL-6 plasmática 183, mas esta resposta 
em relação ao exercício físico será explicada mais à frente. 
Com o envelhecimento, os marcadores inflamatórios também estiveram associados ao 
declínio funcional nos idosos 184. Mulheres idosas com níveis hormonais baixos (Fator de 
Crescimento Similar à Insulina Tipo I) e níveis altos de IL-6 apresentaram uma limitação na 
marcha e incapacidade em realizar tarefas de mobilidade do dia-a-dia 185. Segundo os 
autores a combinação de valores baixos de Fator de Crescimento Similar à Insulina Tipo I 
(IGF-1) e valores altos de IL-6 conferiram um alto risco de incapacidade progressiva e de 
mortalidade em mulheres idosas, sugerindo um efeito de desregulação no sistema endócrino 
e imunológico.  
Após uma análise sobre as alterações da IL-6 e da PCR com o exercício físico, apresenta-se 
uma análise sobre os seus comportamentos perante o esforço físico, nomeadamente perante 
a intensidade e a duração do esforço, assim como a produção e a libertação destes 
marcadores com o esforço e o efeito anti-inflamatório da IL-6. 
Em relação à influência do exercício físico nos marcadores de inflamação do endotélio, a 
maioria dos estudos analisados deram um maior realce ao comportamento específico da IL-6 
perante o exercício. A PCR aparece como uma consequência do exercício físico mediado 
pela própria IL-6 pois verificou-se que um dos efeitos imediatos do exercício físico foi um 
aumento dos valores da PCR mediado por citocinas, em especial pela IL-6 186-188. 
Normalmente em situação de “stress” pelo exercício físico, a IL-6 é a primeira citocina 
presente na circulação e o seu aparecimento é de longe o mais marcante precedendo o 
aparecimento de outras citocinas e da PCR 187. 
Sabe-se em relação à IL-6, que esta não é apenas um marcador produzido pelas células 
imunitárias em situação inflamatória, pois mesmo perante a ausência de inflamação esta 
citocina também é libertada pelo tecido adiposo 189-191, pelo tecido muscular 192-194 e pelo 
tecido cerebral 195. 
De acordo com diversos estudos apresentados, verificou-se que o exercício físico provocou 
um aumento e a libertação da IL-6: 1) a nível plasmático e 2) nas células musculares, através 
da contração das fibras musculares, 192-194, 196-199; 3) no tecido adiposo 191, 193, 196, 4) no tecido 




cerebral 195 e ainda uma libertação em cascata de outras citocinas anti-inflamatórias, tais 
como a IL-1ra e a IL-10 197, 198. 
O aumento de IL-6 a nível plasmático e a sua libertação das células musculares (que se 
verificou com o exercício físico) não foi, por si só, uma resposta inflamatória, mas sim uma 
consequência da contração muscular 193, quer concêntrica 193 quer excêntrica 168, 182, 196. As 
células do sistema músculo-esquelético produzem IL-6 através da ativação de cascatas de 
sinalização que são iniciadas por estímulos de cálcio (Ca 2+) 200. A IL-6 produzida 
localmente no músculo ativo conduz também ao seu aumento a nível plasmático 201. 
A investigação tem ainda demonstrado que a concentração da mRNA da IL-6 é regulada 
pela contração muscular 192, 200, 202 e que o nível de transcrição do gene da IL-6 é claramente 
reforçado pelo exercício físico e por níveis baixos de glicogénio. O mRNA da IL-6 203, em 
adultos ativos e saudáveis, aumentou cerca de 40 vezes como resposta a 90 minutos de 
exercício a 60% do VO2 máx. 
203.  O nível de resposta da IL-6 dependeu da intensidade e da 
duração do exercício físico 200, aumentando com a duração e a intensidade do esforço 34, 196, 
201, 204, 205 . 
Em esforços com intensidade e duração elevada, como uma corrida de maratona, a IL-6 
plasmática chegou a atingir um aumento de cerca de 100 vezes em relação aos valores de 
pré-esforço 198, enquanto num esforço  com menor duração e menor intensidade, se verificou 
apenas um aumento de cerca de 20 vezes em relação aos valores iniciais 183, 188, 196. A 
resposta desta proteína, que se observou em esforços com intensidades elevadas, no músculo 
ativo foi similar à que acontece no nosso organismo após uma lesão traumática 196.  
Perante um esforço intenso, como a corrida de maratona, a concentração plasmática de IL-6 
apresentou valores elevados trinta minutos após o início da corrida e atingiu o pico 
imediatamente depois do esforço 205, já em esforços de intensidade moderada o seu aumento 
acentuado, a nível plasmático, surgiu apenas 60 minutos após o início do esforço 206. Perante 
o término de um esforço de intensidade elevada, como a corrida, os seus valores diminuíram 
rapidamente, no tecido muscular, mas continuaram nas 4 a 6 horas seguintes acima dos 
valores de pré-esforço 196, 198. Já em esforço de intensidade moderada, passado 6 horas após 
o fim do exercício, a IL-6 e a PCR regressaram aos seus valores iniciais 188.  
De forma a aprofundar o conhecimento sobre o aumento da produção da IL-6 com o 
exercício físico, constatou-se 207, 208 que não são os monócitos circulantes, embora estas 
células produzam citocinas, os responsáveis pelo aumento da produção da IL-6 que se 




verificou quer em esforços máximos 207 como em esforços submáximos 208, pois apesar de se 
ter verificado com o exercício físico um aumento da quantidade de monócitos, estas células 
em situação de esforço produziram menos IL-6 quando se comparou com os seus valores em 
pré-esforço. Com base nesta constatação os autores deram assim ênfase à tese de que foi o 
tecido muscular (através da contração) a fonte responsável pelo aumento da IL-6.  
Assim sendo e tendo-se já revelado que foram as células musculares as responsáveis por, 
através da contração muscular, produzir e libertar a IL-6, resta saber se o tipo de fibras em 
ação provocou alguma influência na síntese desta citocina. Verificou-se que a libertação da 
IL-6, perante três horas de exercícios dinâmicos de extensão dos joelhos das duas pernas a 
50% da força máxima individual, se realizou fundamentalmente por fibras do tipo 1188. Por 
outro lado, outros autores verificaram uma marcada expressão da proteína IL-6 em todas as 
fibras recrutadas, independentemente do tipo de fibra utilizada, no exercício com bicicleta 
estacionária durante 3 horas a 60% do V02 max. 
199 O que se conclui que, consoante o modo, 
intensidade e duração do exercício tanto as fibras do tipo 1 como as do tipo 2 tiveram a 
capacidade de sintetizar a IL-6.  
No entanto, durante o exercício físico outros comportamentos se revelaram em relação à IL-
6, pois em esforços prolongados e de alta intensidade, para além da contração muscular ter 
induzido o aumento da IL-6,  este aumento, a nível intramuscular, encontrou-se elevado 
quando as reservas de glicogénio estiveram baixas 191, 193, 203, 204. Desta forma, segundo estes 
autores, a diminuição das reservas de glicogénio provocou um aumento da IL-6.  
Outros estudos também sugeriram 193, 201, 204 que o papel fisiológico da libertação da IL-6 
pela contração dos músculos esqueléticos foi o de aumentar a produção de glicose hepática 
e/ou aumentar a captação de glicose muscular, a IL-6 produzida pela contração muscular 
agiu como uma hormona envolvida em processos reguladores durante o exercício ou como 
um sensor dos hidratos de carbono 201, 204.  
E isto porquê ? Porque as citocinas são um potencial mediador na hemóstase da glucose, 
interagindo com algumas hormonas de contra-regulação (a insulina e o glucagon), 
modificando as suas ações. A IL-6 contribuiu para manter esta hemóstase 201 influenciando o 
metabolismo hepático da glucose, inibindo a síntese (armazenamento) de glicogénio e 
acelerando a fosforilação (degradação) de glicogénio 209. 
Em situação de inflamação ou de stress verificou-se uma relação dose-dependente entre a 
IL-6 e a glucose sanguínea. Um estudo verificou que a injeção plasmática de IL-6 aumentou 




a concentração de glucose no sangue 210. Segundo os mesmo autores, a administração de IL-
6 pode ter provocado um aumento dos níveis de glucose, provavelmente, por estimular a 
secreção da hormona glucagon e/ou por, diretamente ou indiretamente, ter induzido uma 
resistência periférica à ação da insulina.  
Em situação de exercício, verificou-se que a quantidade de IL-6 libertada pelo músculo-
esquelético esteve relacionada com a necessidade de captação de glucose pelos próprios 
músculos 204, ou seja foi necessário um aumento da quantidade de IL-6 para manter a 
hemóstase da glucose sanguínea quando a captação de glucose pelos músculos (durante o 
exercício prolongado) se encontrou elevada 201, 204. 
Para percebermos melhor o papel desta citocina e a sua importância durante o exercício 
físico, convém salientar que, em esforço, não se verificou apenas uma resposta inflamatória, 
pois o aumento acentuado da IL-6 como resposta inflamatória ao exercício físico intenso foi 
equilibrado pela libertação dos seus respetivos inibidores (IL-1ra) e pela citocina anti-
inflamatória (IL-10). Depois do exercício físico, o elevado nível plasmático de IL-6 
circulatória foi seguido por um aumento da IL-1ra e da IL-10 188, 211 e dos níveis de cortisol 
211. A concentração plasmática de IL-1ra atingiu o seu pico uma hora e meia depois do 
esforço, verificando-se uma correlação positiva entre o pico plasmático da IL-6 e da IL-1ra 
198, 205. Estes dois últimos estudos, mostraram-nos que os inibidores de citocinas e as 
citocinas anti-inflamatórias restringiram a magnitude e a duração da resposta inflamatória ao 
exercício. 
Num artigo de revisão verificou-se que embora o exercício físico produza a curto prazo uma 
resposta inflamatória, mediado pelo sistema de citocinas, principalmente pela IL-6, tanto os 
estudos transversais como longitudinais demonstraram, a longo prazo, um efeito anti-
inflamatório (mediado pela IL-6). Estes autores afirmaram ainda, que esta resposta anti-
inflamatória pode ter contribuído para os efeitos benéficos de uma atividade física regular e 
por isso é que esta citocina tem sido também considerada pelos seus efeitos anti-
inflamatórios186. 
Mas não é só no tecido muscular que se verificou um aumento da produção da IL-6, o tecido 
adiposo também tem o seu papel na libertação e no aumento desta citocina 165, 189, 190, 212. 
Pois um estudo constatou, que o tecido adiposo libertou grandes quantidades de IL-6 e que a 
produção de IL-6 foi superior à noite do que ao meio-dia, independentemente de se comer 
uma refeição rica em hidratos de carbono durante o dia212.  




Apesar de estudos encontrarem uma relação positiva entre o aumento dos níveis de IL6 e de 
PCR com a obesidade 145, 146, 162-165, a administração de uma concentração fisiológica de IL-6 
quer a ratos 213 quer a indivíduos jovens saudáveis 189 demonstrou que esta citocina 
aumentou o processo de lipólise assim como o de oxidação das gorduras, tendo assim um 
forte efeito no metabolismo das gorduras, apesar de não se ter verificado hipertriglicémia ou 
alterações no nível de catecolaminas (adrenalina), do glucagon (ativadores da lipólise) e da 
insulina (inibidora da lipolise).  
Em situação de exercício físico e após a realização do mesmo, verificou-se também um 
gradual aumento da IL-6 no tecido adiposo 191, 193, 196. A expressão do gene da IL-6 no tecido 
adiposo, perante o exercício físico, respondeu de forma diferente à que se verificou no tecido 
muscular, porque no músculo a IL-6 expressou-se quase sempre durante a realização do 
mesmo, tendo diminuído quando o exercício terminou 193, 196, 198, enquanto no tecido adiposo, 
apesar da expressão da IL-6 não ter chegado a alcançar níveis tão altos como nos músculos, 
foi no entanto mais duradoura uma vez que se estendeu pelo período de recuperação 193, 196. 
1.4.1.1 IL-6, PCR, exercício físico e aptidão física 
Apesar de se ter vindo a verificar que, em situação de exercício, há um aumento da IL-6 
(como uma resposta aguda), o que é certo, é que diversos estudos verificaram em exercício 
prolongado, através de programas de exercício (adaptação crónica), correlações inversas 
entre a aptidão aeróbia e a PCR em adultos saudáveis 33, 138, 214, em idosos com DAC 215, em 
hipertensos 23 e em mulheres com distúrbios endocrinológicos 216, ou seja, quanto maior 
foram os níveis de aptidão aeróbia, menor foram os valores de PCR. 
O exercício aeróbio também proporcionou uma relação inversa entre a aptidão aeróbia e a 
IL-6 em adultos 138 e provocou em indivíduos com ICC, uma diminuição dos valores de IL-6, 
assim como uma melhoria do VO2 máx. 
181. 
Já o exercício aeróbio combinado com o treino de força não apresentou uma resposta tão 
direta, pois se em indivíduos saudáveis verificou-se uma diminuição dos níveis de PCR, em 
idosos com DIC, apesar de se ter verificado melhorias na aptidão aeróbia e de força 
muscular, este tipo de treino não provocou alterações plasmáticas nos níveis de IL-6 
circulatória 179, 180 e nem o treino de força afetou os níveis de IL-6 em idosos, apesar de ter 
melhorado nestes a força muscular 179.  




Deste modo seria interessante comparar o exercício aeróbio e o exercício combinado numa 
população com doença cardiovascular e verificar se existe alguma associação entre os 
parâmetros da aptidão física (aeróbia e força muscular) e estes marcadores. 
No que diz respeito à relação entre os níveis de PCR, de IL-6 e a composição corporal, a 
grande maioria dos estudos encontraram claramente uma relação direta, em homens e 
mulheres, entre a IL-6 e a PCR com a obesidade 145, 146, 154, 162-165, 217, assim como em idosos 
145. Na comparação entre indivíduos magros com obesos, os indivíduos obesos apresentaram 
valores quatro vezes superiores de IL-6 relativamente aos magros 165. Interessa ainda realçar 
que a perda de peso se encontrou associado à diminuição dos níveis de PCR 146, 218 e para 
cada kg de perda de peso verificou-se uma diminuição média dos níveis de PCR de 0,13 
mg/dL.  
O que se conclui, que perder peso, é uma estratégia efetiva para baixar os níveis de PCR 218 
e melhorar o nível de aptidão física e de atividade física e encontra-se associado a uma 















Neste capítulo será apresentado o quadro metodológico delineado para esta investigação. 
Assim, e após uma explicação da conceção experimental, serão descritos os critérios e a 
seleção da amostra terminando com a caracterização dos grupos de estudo. Em seguida, 
serão apresentadas as variáveis em estudo e os procedimentos metodológicos efetuados para 
a recolha de dados que as caracterizam, passando pela apresentação dos instrumentos e 
protocolos de avaliação. Por se tratar de um estudo que implicou programa de exercício 
físico, descreve-se em seguida o protocolo de exercício, a caracterização do tipo de sessões 
de prática e as suas condições de realização. Na última parte deste capítulo será referida a 
análise estatística. 
2.1 Desenho do estudo 
O presente trabalho é um estudo quasi-experimental, controlado e longitudinal. A presente 
conceção experimental pressupõe a análise comparativa entre os dados recolhidos antes e 
após um período de intervenção de 12 meses. Nesta investigação foram constituídos dois 
grupos, o grupo experimental submetido ao protocolo de exercício combinado de treino 
aeróbio com treino de força muscular dinâmica (GE). O segundo grupo, funcionando como 
grupo de controlo (GC) para as variáveis de estudo que não foi submetido a nenhum 
protocolo de exercício durante a duração do estudo. 
A recolha dos dados foi efetuada antes e após a aplicação do programa de treino, respeitando 
as mesmas condições, procedimentos e instrumentos de avaliação nos dois grupos e nos dois 
momentos de avaliação. Existiu uma avaliação intermédia (3 meses após o inicio do estudo) 
para as variáveis relacionadas com a aptidão física funcional, apenas para o GE, de modo a 
aferir a prescrição de exercício. 
A terapêutica farmacológica, para todos os participantes no estudo, não sofreu alterações 
durante o tempo de aplicação do programa de exercício e todos os instrumentos de avaliação 
foram aplicados sob a mesma terapêutica. 
2.2 Objetivos do estudo 
O objetivo principal deste estudo foi analisar o efeito de um programa de exercício físico de 
intervenção comunitária, com a duração de 12 meses nos marcadores de inflamação e nos 





cardiovasculares em pessoas, de ambos os géneros, diagnosticadas com diversas patologias 
cardíacas e fatores de risco cardiovascular. 
Como objetivos secundários pretendeu-se avaliar o efeito do programa de exercício físico na 
aptidão física funcional e na capacidade funcional para as tarefas do dia-a-dia e relacionar as 
variáveis analisadas antes da intervenção, perante todos os elementos da amostra. 
2.3 Amostra 
A amostra deste estudo foi constituída por indivíduos de ambos os géneros, que 
apresentassem uma ou mais doenças cardiovasculares estáveis e/ou fatores de risco de 
doença cardiovascular.  
Deste modo foram selecionados para integrar a amostra os indivíduos que reunissem as 
seguintes condições: (1) apresentar uma doença cardiovascular estável e/ou um ou mais 
fatores de risco de doença cardiovascular; (2) idade igual ou superior a 50 anos; (3) sem 
hábito tabágico atual ou nos últimos 6 meses e (4) não terem deficiências físicas e/ou 
intelectuais. 
 No processo de recrutamento foram utilizados os critérios de exclusão para a prática do 
exercício físico da American Association of Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitation 
(2004)219. 
2.3.1 Seleção e caracterização da amostra 
A constituição da amostra foi em todo o desenrolar do estudo, uma das tarefas complicadas e 
que por si só, limitou à partida a potência dos resultados, nomeadamente a impossibilidade 
de dividir aleatoriamente os grupo de estudo. A seleção dos indivíduos para cada grupo (GE 
ou GC) foi realizada de acordo com a disponibilidade e a vontade dos indivíduos em 
participar ou não num programa de exercício físico, após o encaminhamento pelos médicos 
dos Centros de Saúde de Loulé, Faro e de São Brás de Alportel. Salienta-se ainda que, 
aceitaram fazer parte do grupo de controlo, os indivíduos que abandonaram o grupo de 
exercício, pelos motivos de seguida mencionados e estiveram mais de 6 meses sem realizar 
exercício físico. 
Os motivos que levaram as pessoas do GE a desistir do estudo foram: morte (n=1); morte do 
companheiro que também fazia parte do estudo (n=2); não conseguiram tirar sangue e 
portanto não justificava continuar no estudo (n=1); falta de tempo para participarem no GE 





que aconteceu durante a realização das tarefas da casa (n=1). Os motivos que levaram as 
pessoas do GC a desistir do estudo foram: morte (n=2); por nenhum motivo apresentado 
(n=1) e doença (n=3). 
Os motivos que levaram os indivíduos a passarem do grupo de exercício para o grupo de 
controlo foram: o companheiro não conseguia participar no GE (n=3), falta de tempo para 
participarem no GE (n=4) e nenhum motivo apresentado (n=6). 
Para este estudo e após a seleção dos indivíduos, estes foram informados sobre os objetivos 
do estudo e sobre as avaliações a que iriam ser sujeitas. Deram o seu consentimento 
(Anexo2) para participar no mesmo e entenderam que poderiam parar a sua participação em 
qualquer momento. Procedeu-se à caraterização do estado de saúde dos dois grupos, à sua 
avaliação inicial e ao início do programa de exercício (GE). De seguida passa-se a 
apresentar a constituição da amostra.  
No início do estudo a amostra era constituída por 78 participantes, 59 indivíduos pertenciam 
ao GE e 19 indivíduos ao GC. No fim da intervenção 64 indivíduos, da amostra total, 













Figura 1. – Diagrama do estudo e distribuição pelos dois grupos (GE e GC) 
Amostra inicial do estudo: 78 
GE (n=59)        GC (n=19) 





13 Indivíduos desistiram do exercício, 
mas continuaram no estudo (GNE) 
(5 H; 8 M)           
8 Indivíduos abandonaram o estudo 
                     (5 H; 3 M)           
13 Indivíduos aceitaram fazer parte 
deste grupo 
(5 H; 8 M) 
6 Indivíduos abandonaram o estudo 
                     (2 H; 4 M)           
 
GE 
Amostra final do estudo: 38 
(10 H; 28 M) 
GE (n=78)     
GC 
Amostra final do estudo: 26 
(6 H; 20 M) 





Os elementos que caracterizam a amostra do GE e do GC, nomeadamente a caraterização 
demográfica, o estado de saúde e os medicamentos terapêuticos encontram-se descritos no 
capítulo 3. 
2.4 Variáveis em estudo 
De seguida apresenta-se a variável independente (prescrição do exercício) e as variáveis 
dependentes do estudo [(1) marcadores de inflamação associadas às doenças 
cardiovasculares e de funcionamento do endotélio e (2) aptidão física funcional e capacidade 
funcional para as tarefas do dia a dia]. 
2.4.1 Variável independente 
O protocolo de exercício físico é a variável independente do presente estudo. A prescrição 
do exercício para as diferentes componentes da aptidão física foi efetuada de acordo com as 
recomendações da American Heart Association 220-222 e de acordo com o protocolo de 
exercício do laboratório de Exercício e Saúde – Reabilitação de Pessoas com Doença 
Coronária 
223 da Faculdade de Motricidade Humana.  
Para o desenvolvimento da componente aeróbia utilizou-se a fórmula de predição da 
frequência cardíaca máxima (FC max.) proposta por Tanaka et al. (2001)
224, a partir da qual se 
calculou a Frequência Cardíaca de Reserva Estimada (FCRestimada) para se obter o intervalo 
desejado de treino. Uma vez que este estudo não foi desenvolvido perante condições 
laboratoriais, não foi possível realizar uma prova de esforço para calcular a frequência 
cardíaca de treino real para o intervalo de treino desejado. 
Para melhor controlo da intensidade de treino aplicou-se a Escala Subjetiva de Esforço de 
Borg 225 procurando que os indivíduos situassem a sua avaliação subjetiva de esforço entre 
os níveis 11 a 14. Todos os participantes utilizaram cardio-frequêncimetros durante as 
sessões, sendo definido o limite, inferior e superior de treino. 
Para a componente aeróbia a frequência de treino foi de 3 vezes por semana (2.ª, 4.ª e 6.ª). 
Procurou-se que os indivíduos do grupo de exercício progredissem de uma intensidade de 
50% para 65% da FCRestimada com uma duração de 30 minutos, utilizou-se o método 
contínuo e o intervalado como metodologia para trabalhar esta componente. As atividades 
aeróbias utilizadas foram cíclicas e rítmicas, como a caminhada, dança, step, jogos lúdicos, 





Para o desenvolvimento da componente força, os indivíduos realizaram 2 séries de 8 a 12 
repetições cada para cerca de 5 a 7 exercícios por sessão, o treino teve uma frequência de 2 a 
3 vezes por semana e os exercícios utilizaram os maiores grupos musculares (braços, 
ombros, peito, abdominal, costas e pernas), realizados com uma intensidade moderada 
através de: pesos livres, peso do próprio corpo e bandas elásticas, entre outros. O treino de 
força muscular dinâmica foi privilegiado, evitando-se o trabalho isométrico. 
Nos exercícios escolhidos procurou-se que os indivíduos: a) os realizassem a uma 
velocidade baixa a moderada (com movimentos a 4 tempos) e b) alternassem a parte 
superior do corpo com a parte inferior e os músculos agonistas com os músculos 
antagonistas. Como metodologia procurou-se que os exercícios de força resistência fossem 
realizados depois da componente aeróbia.  
Para o desenvolvimento da componente flexibilidade, a frequência de treino foi de 3 vezes 
por semana, tendo um período total de 12 a 15 minutos. 
Para o desenvolvimento da componente velocidade, agilidade e equilíbrio dinâmico a 
frequência de treino foi de 2 a 3 vezes por semana e para o seu desenvolvimento utilizou-se 
atividades lúdicas e jogos pré-desportivos. Estas capacidades eram, por vezes, desenvolvidas 
em circuito e em conjunto com a componente aeróbia e força resistência, ou então no início 
da aula após o aquecimento. 
















Quadro 2.1 - Progressão das componentes de treino  
Componentes Primeiros 3 meses 3.º ao 6.ª mês 6.º ao 9.º mês 9.º ao 12.º mês 
Aeróbia 
Duração 
2 x 15 min. com 
intervalo de 3 min. 
(recuperação ativa) 
1 x 30 min.. 
 
2 x 15 min. com 
intervalo de 2 min. 
(recuperação ativa) 
1 x 30 min. 
 
Intensidade 
50% até 60% FCR 
estimada 
60% FCR estimada 65% FCR estimada 65% FCR estimada 
E.S.E 
Borg 
11-12 12-13 13-14 14-15 
Força 
Duração 10 min. 15 min. 12 min. 15 min. 
Intensidade 
aumento da 
resistência ou dos 
pesos 
aumento das 
repetições por série 
5 a 6 exercícios  
aumento do 




5 a 7 exercícios 
diminuição do tempo 
de repouso entre as 
séries  ou os 
exercícios 
5 a 6 exercícios 
manutenção da 
progressão 
5 a 7 exercícios 
Flexibilidade Duração 
10 a 15 seg.. em 
alongamento 
15 a 20 seg.. em 
alongamento 
25 seg.. em 
alongamento 
25 a 30 seg.. em 
alongamento 
2 repetições por 
grupo muscular 
2 repetições por 
grupo muscular 
3 repetições por grupo 
muscular 






Duração 5 a 10 min. 10  min. 10 min. 10 min. 
Dificuldade 
sem obstáculos e 
realizados sozinhos 
com obstáculos e 
realizados também 
com um parceiro 
com obstáculos e 




2.4.1.1 Estrutura das sessões de exercício 
As sessões de treino realizaram-se 3 vezes por semana (2.ª, 4.ª e 6.ª feira) e progrediram de 
45 min. para 60 min.. Cada sessão de treino foi organizada em três partes: o aquecimento, a 
parte fundamental e o retorno à calma. A parte do aquecimento teve como objetivo aumentar 
a circulação e a distribuição do oxigénio pelo organismo com exercícios de mobilização 





agilidade e equilíbrio dinâmico. A parte fundamental foi constituída por exercícios aeróbios, 
de força resistência e também por exercícios para o desenvolvimento da velocidade, 
agilidade e equilíbrio dinâmico. Por fim realizou-se a parte de retorno à calma constituída 
por exercícios de mobilização articular e de flexibilidade dos principais grupos musculares. 
Em cada sessão a frequência cardíaca e o ESE foi avaliada em 4 momentos distintos para 
evitar situações de esforço excessivo (início da sessão, no pico da intensidade das atividades 
propostas, no fim da aula e depois do retorno dos balneários). Para além da avaliação da 
frequência cardíaca, também realizou-se uma avaliação subjetiva da intensidade, através da 
escala de Borg 225, medida na intensidade mais alta da aula, para que os participantes 
respeitassem a intensidade de treino prescrita.  
2.4.1.2 Local das sessões de exercício 
As sessões de exercício foram administradas por licenciados em Educação Física e Desporto 
e realizadas nos ginásios e nos pavilhões municipais de Loulé, Faro e São Brás de Alportel. 
Sempre que necessário e se o tempo permitisse, as sessões foram realizadas no exterior. 
2.4.2 Variáveis dependentes 
No presente estudo foram consideradas as seguintes variáveis dependentes (1): marcadores 
de funcionamento do endotélio e de inflamação associados às doenças cardiovasculares e (2) 
aptidão física funcional e capacidade funcional para as tarefas do dia a dia. 
2.4.2.1 Variáveis dos marcadores de inflamação e funcionamento do endotélio 
Os marcadores de funcionamento do endotélio foram o NO e o fibrinogénio e os marcadores 
inflamatórios associadas às doenças cardiovasculares foram a IL-6 e a PCR. Estas 
encontram-se descritas no capítulo 1. 
2.4.2.2 Variáveis da aptidão física funcional  
A capacidade funcional é definida como a capacidade dos indivíduos para a realização das 
tarefas do dia-a-dia 226, 227. 
As variáveis da aptidão física funcional estudadas foram: força dos membros superiores e 
inferiores, flexibilidade inferior e superior, resistência aeróbia e agilidade/equilíbrio 
dinâmico. Na força, considerou-se a força resistência, definida como a capacidade do 
conjunto de músculos para exercer força de forma contínua e repetida por um determinado 
período de tempo. A flexibilidade, definida como a capacidade responsável pela execução 





de articulações, dentro dos limites morfológicos. A distância percorrida na prova de 6 
minutos de marcha permitiu analisar a resistência aeróbia228. 
Foi também avaliado o Índice de Massa Corporal (IMC) e o perímetro da cintura (PC). O 
IMC é uma medida que estabelece a proporção do peso para a altura ao quadrado [através da 
fórmula do peso (em kg) a dividir pela altura (em m) ao quadrado] desenvolvido por 
Lambert Quételet no fim do século XIX. Trata-se de um método fácil e rápido adotado pela 
Organização Mundial da Saúde (OMS) 229, ou seja, é um preditor internacional de obesidade 
e o seu valor elevado encontra-se associado a um aumento do risco de mortalidade por 
doença cardiovascular 230-232. Os seus valores saudáveis de corte, não devem ultrapassar os 
26 kg/m2 para os homens e 25 kg/m2 para as mulheres (a partir de 25 kg/m2 considera-se 
pré-obesidade e a partir de 30 kg/m2 considera-se obesidade, tanto para os homens como 
para as mulheres) 229 . 
O perímetro da cintura é um indicador de adiposidade abdominal que se encontra 
relacionado com o aumento do risco de mortalidade por doença cardiovascular 233-235 e 
permite fornecer informações sobre a distribuição da gordura 229, 236. Esta medição quando 
utilizado em conjunto com o IMC permite uma melhor avaliação do risco de mortalidade por 
doença cardiovascular 234, 235, considera-se o risco aumentado de complicações metabólicas 
perante valores iguais ou superiores a 94 cm para os homens e 80 cm para as mulheres237, 
considera-se o risco muito aumentado de complicações metabólicas perante valores iguais 
ou superiores a 102 cm para os homens e 88 cm para as mulheres237. 
2.5 Avaliação das variáveis dependentes 
Foi treinada uma equipa de avaliação e de intervenção com 4 professores que participaram 
na implementação, na dinamização do programa de exercício físico e na realização dos 
testes de aptidão física e na aplicação da escala de capacidade funcional para as tarefas do 
dia-a-dia e dos questionários que caracterizaram a amostra. Todos os avaliadores foram 
submetidos a um treino antes do início do estudo. De forma a diminuir a variabilidade entre 
os avaliadores foram atribuídas tarefas específicas a cada elemento da equipa, para que cada 
variável fosse medida pelo mesmo técnico em todos os indivíduos da amostra e nos 
diferentes momentos de recolha. 
2.5.1 Estado de saúde 
Relativamente ao estado de saúde dos indivíduos e às patologias cardíacas da amostra de 





indicaram os indivíduos para o estudo. Após a caraterização do estado de saúde por este 
mesmo questionário, confirmou-se as patologias apresentadas pela medicação que os 
indivíduos tomavam e/ou relatórios e exames médicos. Este questionário procurou também 
obter outras informações como: nome, sexo, idade, hipercolesterolemia, hábitos tabágico e 
os medicamentos que os indivíduos tomaram ao longo do ano.  
2.5.2 Marcadores de inflamação e de funcionamento do endotélio 
Para analisar as variáveis bioquímicas do NO, do fibrinogénio, da IL-6 e da PCR, foram 
recolhidas amostras de sangue após jejum de 12 horas com os sujeitos sentados. Foram 
retirados 10 ml de sangue venoso periférico que foram distribuídos por: tubo com EDTA 
para separação do plasma (NO), tubo com citrato para separação do plasma (Fibrinogénio) e 
tubo seco com acelerador para separação do soro (PCR e IL-6). 
Os tubos foram centrifugados a 500 g durante 10 min à temperatura de 10 ºC. Após a 
centrifugação o soro e o plasma foram separados dos glóbulos. O soro e o plasma separados 
a partir do sangue recolhido em EDTA foram congelados a -20 ºC para posterior análise. O 
plasma separado a partir de sangue recolhido em citrato foi mantido à temperatura ambiente 
e doseado logo que possível durante as 48 horas seguintes. Para quantificarmos as variáveis 
apresentadas foram utilizados os seguintes métodos: 
O NO foi quantificado no plasma, recolhido em EDTA, pelo doseamento do nitrato, o 
produto final estável da metabolização do NO. O nitrato, após redução a nitrito pela nitrato 
redutase e redução do NADP+ formado pela lactato desidrogenase, foi doseado pelo método 
de Griess que envolve a reação deste composto com o reagente com o mesmo nome (Sigma 
Aldrich), com formação de um cromóforo que é quantificado fotometricamente a 540 nm 238. 
Torna-se importante salientar, que uma avaliação direta deste marcador após a 
implementação de um programa de exercício físico em indivíduos com doenças 
cardiovascular, através da recolha de sangue e subsequente quantificação dos produtos 
derivados do NO, pode ser uma alternativa à avaliação funcional. 
O Fibrinogénio foi doseado no plasma, recolhido em citrato, por coagulometria com o kit 
comercial STA fibrinogen no analisador STA Compact (Roche Diagnostics). Este teste avalia 
a presença em excesso de trombina. O tempo de coagulação da amostra de plasma diluído é 





A quantificação de citocinas (IL-6) foi efetuada em soro através do método Citometric Bead 
Array (CBA) com o kit “Human Th1/Th2 cytokine kit – II” por citometria de fluxo no 
citómetro FACS Calibur da Becton Dickinson (BD) Biosciences equipado com dois lasers a 
635 e 488 nm podendo detetar a difração da luz e uma fluorescência quadricolor. Ao 
citómetro está acoplado um computador Macintosh com software CellQuest para análise dos 
dados recolhidos. 
Este método emprega uma série de partículas com intensidades de fluorescência diferentes 
revestidas com anticorpos de captura específicos para as citocinas. É adicionado à mistura o 
reagente de deteção de fluorescência. Seguidamente, são efetuados os procedimentos 
normais para a formação de complexos em “sandwich”, similar aos complexos de Sandwich 
ELISA. 
A PCR foi doseada no soro por ensaio turbidimétrico usando o kit comercial C-Reactive 
Protein (Latex), em sistema Cobas Integra 400/800 (Roche Diagnostics).A PCR humana 
aglutina-se com partículas de látex revestidas com anticorpos monoclonais anti-PCR. O 
precipitado é quantificado turbidimetricamente a 552 nm.  
Instrumentos de avaliação: Centrifugadora Beckman, Citómetro FACS Calibur, da Becton 
Dickinson (BD) Biosciences; Cobas Integra 400/800 (Roche Diagnostics); Analisador STA 
Compact (Roche Diagnostics); e Fotómetro leitor de placas Elx808, da BioTek;. 
2.5.3 Aptidão física funcional 
Para a avaliação da aptidão física funcional e da capacidade funcional para as tarefas do dia-
a-dia foi utilizada a bateria de testes do LifeSpan Project – A physical assessment study 
benefiting older adults (Jones & Rikly, California State University, Fullerton, 1999a)226 
(Quadro 2.2). 
O questionário do LifeSpan Project – A physical assessment study benefitng older adults 
teve como objetivo definir a capacidade dos indivíduos para a realização das tarefas do dia-










Quadro 2.2– Descrição da avaliação da bateria “aptidão física funcional”  
Parâmetros 
avaliados 
Nome dos testes  Resultado obtido 
Força dos membros 
inferiores 
 - Levantar e sentar na cadeira  Nº de levantamentos em 30 s, sem utilização dos 
braços 
Força dos membros 
superiores 
 - Flexão do antebraço  Nº de flexões do braço em 30 s 
Resistência aeróbia  - Andar 6 min 
 
 Nº de metros andados em 6 min 
Flexibilidade inferior  - Sentado e alcançar  Distância atingida na direção dos pés 




 - Sentado, caminhar 2,44 m e 
voltar a sentar 
 Tempo necessário para levantar de uma cadeira, 
caminhar 2,44 m e retornar à cadeira 
Composição Corporal  - IMC  Valor do peso (kg) sobre a altura (m) ao quadrado 
(kg/m2) 
Na avaliação do perímetro da cintura o participante encontrou-se numa posição ereta e 
relaxada, o perímetro foi medido no ponto médio entre a borda inferior da última costela e a 
crista ilíaca superior 237, o participante retirou a roupa para que a fita métrica ficasse em 
contacto com o corpo e na horizontal. Aplicou-se uma pressão constante à fita métrica sem 
apertar a pele. Realizou-se duas medidas, a avaliação repetiu-se se as medidas tivessem mais 
de 5 a 6 mm de diferença. Para a sua medição utilizou-se 1 fita métrica da Fiber Glass. 
No Anexo 4 apresenta-se o protocolo e a pontuação de cada um dos testes utilizados e os 
respetivos instrumentos de avaliação, assim como uma explicação da escala de avaliação da 
capacidade funcional para as tarefas do dia-a-dia de Rikli & Jones (1999a)226.  
2.6 Análise estatística  
De seguida apresenta-se a análise estatística utilizada, quer na comparação das variáveis de 
estudo, entre o GE e o GC, quer na análise dos resultados dessas mesmas variáveis perante 





dependentes foram expressos através da média ± desvio padrão. A significância escolhida 
foi para p<0,05. 
Na comparação entre os grupos, como o GC apresentou um n<30, os dados foram 
previamente testados quanto à sua normalidade através do teste Shapiro-Wilk. Quando se 
comparou as variáveis, perante todos os indivíduos do estudo, assumiu-se a normalidade 
assintótica (uma vez que o n>30). Os dados também foram previamente testados quanto à 
homogeneidade de variâncias através do teste Levene’s. Foram excluídos os sujeitos que 
apresentassem valores, iniciais e finais que se afastassem, da média, mais de dois desvios 
padrão (outlier). 
Nas variáveis quantitativas (biomarcadores e aptidão física funcional) quando se pretendeu 
comparar as médias (± desvio-padrão) entre o GE e o GC, aplicou-se o teste t para amostras 
independentes sempre que se verificou a normalidade e o teste Mann-Whitney U quando não 
se verificou a normalidade. O teste t para amostras independentes também foi utilizado, 
perante todos os indivíduos do estudo antes da intervenção (uma vez que assumiu-se a 
normalidade assintótica), quando se pretendeu comparar entre os géneros e entre os escalões 
etários os resultados das variáveis dos biomarcadores, assim como quando se pretendeu 
comparar as médias (± desvio-padrão) dos biomarcadores e da aptidão física funcional, 
segundo os valores de corte de  cada biomarcador. 
Quando se pretendeu comparar as médias (± desvio-padrão), para o mesmo grupo (GE ou 
GC) do momento pré para o pós intervenção, aplicou-se o teste t para amostras 
emparelhadas sempre que se verificou a normalidade e o teste Wilcoxon signed-rank-test 
quando não se verificou a normalidade. 
Quando se comparou as médias (± desvio padrão) dos marcadores de acordo com os três 
níveis de funcionalidade, aplicou-se o teste ANOVA one-way, sempre que se verificou a 
normalidade, recorrendo ao teste Scheffe quando a amostra foi pequena (GE e GC) e ao teste 
Tukey quando a amostra foi grande (todos os indivíduos do estudo antes da intervenção). 
Estes testes foram aplicados sempre que a homogeneidade de variâncias não fosse diferente 
significativamente entre os grupos analisados. Quando não se verificou a normalidade, 
aplicou-se o teste Kruskal-Wallis.  
Para cada variável quantitativa, perante o GE e o GC, calculou-se ainda a sua taxa de 
modificação, que resultou da diferença entre o momento final e o momento inicial, a dividir 





Nas variáveis qualitativas nominais, as comparações inter-grupos (GE vs GC) relativamente 
aos valores das medianas e aos valores de corte dos biomarcadores e do nível de 
funcionalidade foram calculadas pelo teste do Qui-quadrado, a comparação intra-grupo 
relativamente aos valores das medianas e aos valores de corte dos biomarcadores foram 
calculada pelo teste McNemar. A proporção de homens e de mulheres no GE e no GC, assim 
como a proporção de homens e mulheres que se encontravam abaixo e acima dos valores de 
corte de cada biomarcador (perante todos os indivíduos do estudo antes da intervenção), 
também foi calculada pelo teste do Qui-quadrado. Este teste também permitiu calcular 
(perante a amostra total antes da intervenção), se existiam diferenças, segundo o nível de 
funcionalidade (e o seu valor de mediana), entre os indivíduos que se encontravam abaixo e 
acima dos valores de corte dos biomarcadores. 
Relativamente ao nível de funcionalidade do GE e do GC, quando se pretendeu realizar uma 
comparação intra-grupo, aplicou-se o teste de Friedman para se verificar a significância, 
recorrendo-se ao teste do Qui-quadrado para se verificar as alterações. 
As correlações entre as variáveis dos biomarcadores e entre estes com as variáveis da 
aptidão física (quer perante o GE e o GC, quer perante todos os indivíduos do estudo antes 
da intervenção) foram calculadas recorrendo ao coeficiente de correlação de Pearson, 
sempre que se verificou a normalidade e ao coeficiente de correlação de Spearman, (quando 
não se verificou a normalidade). Neste âmbito e relativamente ao GE e ao GC, 
estabeleceram-se correlações entre as diferenças de momentos de avaliação dos 
biomarcadores com as restantes variáveis e entre os valores iniciais dos biomarcadores e as 
respetivas diferenças de momentos de avaliação. A significância escolhida foi: p<0,05 ou 
p<0,01 
Foi aplicada ainda uma análise de regressão linear simples, sempre que a distribuição das 
variáveis analisadas apresentassem normalidade, entre o fibrinogénio e o PC (perante todos 
os indivíduos) e entre a diferença de momentos de avaliação da IL-6 e a resistência aeróbia e 
a força de membros inferiores (perante os indivíduos do GE). A significância escolhida foi: 
p<0,05 ou p<0,01. 
A análise estatística foi realizada com a aplicação do software Statistical Package for the 
Social Science (SPSS Statistics 18.0 for Windows®, SPSS Inc, Chicago, EUA). 
 




III. APRESENTAÇÃO DOS RESULTADOS 
Neste capítulo serão apresentados os resultados das variáveis dos biomarcadores, da aptidão 
física funcional e do nível de funcionalidade para as tarefas do dia-a-dia. Primeiramente 
serão analisados os resultados para se verificar a influência do exercício físico, comparando 
um grupo de exercício (GE) com um grupo de controlo (GC) e posteriormente serão 
analisados os resultados das variáveis em estudo, perante todos os indivíduos envolvidos 
antes da intervenção, para se verificar as relações entre estas mesmas variáveis 
(comparações e associações). 
Desta forma, numa primeira fase será apresentada uma caracterização demográfica, das 
condições clínicas e da terapêutica medicamentosa dos grupos analisados e será realizada 
uma comparação entre o GE e o GC relativamente aos resultados iniciais, aos resultados 
finais e à diferença entre estes dois momentos no que concerne às variáveis em estudo (serão 
apresentadas as taxas de modificação dos biomarcadores e da aptidão física). Relativamente 
aos resultados das variáveis dos biomarcadores utilizou-se ainda os valores da mediana e os 
valores de corte definidos pela literatura para se verificar as diferenças inter-grupos, será 
também realizada uma análise intra-grupo a estas mesmas variáveis. 
Salienta-se, sempre que se realizou uma análise de acordo com o valor da mediana, que esta 
foi calculada perante todos os indivíduos do estudo (antes da intervenção) e na comparação 
inter-grupos esta análise foi realizada sempre que as variáveis não apresentassem diferenças 
iniciais. 
Ainda nesta fase, serão apresentadas as correlações obtidas pelos resultados das variáveis 
dos biomarcadores entre si e com as variáveis da aptidão física funcional, relativamente às 
diferenças de resultados do momento inicial para o momento final nos dois grupos. Serão 
também apresentadas as correlações entre os valores iniciais dos biomarcadores com as 
respetivas diferenças de momentos de avaliação no GE e no GC. Nesta última análise 
também serão apresentados os resultados traduzidos pelo modelo linear de regressão simples 
entre os biomarcadores e a aptidão física (relativamente às diferenças de resultados do 
momento inicial para o momento final). Salienta-se que só serão apresentados os 
coeficientes de correlação e de regressão (linear) significativos. 
Relativamente aos coeficientes de regressão linear e à proporção da variação das diferenças 
de resultados dos dois momentos de avaliação, estabelece-se os biomarcadores como as 




variáveis dependentes ou respostas e as variáveis da aptidão física como variáveis 
independentes ou explicativas. 
Posteriormente e para se analisar a possível relação entre as variáveis em estudo 
relativamente à amostra total, antes da intervenção do exercício físico, apresenta-se a 
caraterização dos valores médios ± dp dos biomarcadores e da aptidão física funcional, do 
nível de funcionalidade para as tarefas do dia-a-dia e do número de indivíduos que se 
encontravam abaixo e acima do valor de corte em cada biomarcador. 
Compara-se os valores das variáveis dos biomarcadores entre si, entre os géneros e entre os 
escalões etários. Compara-se ainda os resultados das variáveis dos biomarcadores com os 
resultados das variáveis da aptidão física funcional e com o nível de funcionalidade para as 
tarefas do dia-a-dia. Salienta-se que para essa comparação (à exceção da comparação com o 
género), definiu-se os biomarcadores em duas categorias segundo os valores de mediana e 
de corte (considerado como saudáveis na literatura) e a idade também foi definida, segundo 
o valor da mediana, em duas categorias.  
Realizou-se ainda uma análise de associação (por correlação e regressão) entre as variáveis e 
























3.1 Análise das variáveis dos biomarcadores e da aptidão física funcional 
no GE e no GC 
No quadro 3.1, apresenta-se a caraterização demográfica, das condições clínicas e das 
categorias de terapêutica medicamentosa dos indivíduos do GE e do GC, assim como o valor 
de significância obtido pela comparação dos valores médios das variáveis. Pelos resultados 
apresentados, não se observaram diferenças significativas entre os dois grupos. 
Ambos os grupos foram constituídos por mais mulheres (GE: 73,7% e GC: 76,9%) do que 
homens (GE: 26,3% e GC: 23,1%), no entanto, a proporção dos indivíduos do género 
masculino e feminino foi idêntica nos dois grupos (p=0,769) e desta forma o tratamento dos 
dados, sua análise e discussão não serão estratificados por género.  
Salienta-se ainda que os indivíduos que constituíram a amostra eram residentes no Concelho 
de Loulé (GE=13; GC=21), de Faro (GE=6; GC=1) e de São Brás de Alportel (GE=19; 
GC=4). Nas outras categorias de terapêutica medicamentosa foram agrupados os 
medicamentos tomados por 4 ou menos pessoas.  
Quadro 3.1 – Caraterização dos indivíduos do GE e do GC 









Género 10 H e 28 M  6 H e 20 M  NS 
Idade (anos) 64,9±6,81  68,2±8,54  NS 
Estatura (m) 1,58±0,86  1,57±0,06  NS 
Peso (kg) 71,2±12,3  68,2±12,3  NS 
Condições clínicas 
 n %  n %  p 
Doenças cardíacas  22 57,9  11 42,3  NS 
Hipertensão 28 73,7  23 88,5  NS 
Hipercolesterolemia 18 47,3  12 46,1  NS 
Diabetes tipo 2 5 13,2  6 23,1  NS 
Outras patologias 6 15,7  4 15,4  NS 
Categorias de terapêutica medicamentosa 
Anti-hipertensor 28 73,7  23 88,5  NS 
Anti-arritmico 21 55,3  18 69,2  NS 
Anti-dislipidémico 18 47,4  12 46,2  NS 
Anticoagulante 16 42,1  13 50  NS 
Vasodilatador 7 18,4  6 23,1  NS 
Insulina antidiabética 6 15,8  6 23,1  NS 
Outras categorias 18 47,4  14 46,2  NS 
Nas condições demográficas os valores estão expressos em média ± dp; (H=homem e M=mulher); nas condições clínicas e nas categorias de terapêutica 
medicamentosa  os valores estão expressos em número de indivíduos (n) e percentagem (%); p- comparação inter-grupos; NS – Não Significativo 
Nas condições clínicas em doenças cardíacas estão incluídos os indivíduos com: angina de peito estável (GE: n=7;GC: n= 7); fibrilhação auricular (GE: 
n=14; GC: n= 6); taquicardia (GE: n=15; GC: n= 6); insuficiência cardíaca (GE: n=2;GC: n= 4); antecedentes de enfarte do miocárdio (GE: n=3;GC: n= 
2) e problema nas válvulas cardíacas (GE: n=1;GC: n= 1). Nas outras patologias estão incluídos os indivíduos com: diabetes tipo1 (GE: n=1;GC: n= 0); 
hipertiroidismo  (GE: n=4; GC: n= 2) e antecedente de AVC (GE: n=1;GC: n= 2). 
Nas categorias de terapêutica medicamentosa em outras categorias estão incluídos: cardiotónico, venotrópico, insulina injetável, antitiroideus, antiácido e 
anti-ulceroso, anti-vertiginoso, psicofármaco, antiasmático, expectorante e para disfunção geriturinárias. 




3.1.1 Comparação inter-grupos e intra-grupo para as variáveis dos 
biomarcadores  
Não se verificaram diferenças nos resultados médios iniciais, finais e na diferença obtida 
entre estes dois momentos de avaliação, entre os grupos, em nenhuma das variáveis dos 
biomarcadores que foram objeto de estudo (figura 2, 3, 4 e 5).  
Desta forma o GE apresentou os seguintes resultados médios±dp, relativamente ao: NO (pré, 
16,41±10,92; pós, 18,82±9,77 e uma diferença de 2,41±14,67 micromoles/L), ao 
fibrinogénio (pré, 359,4±63,0; pós, 353,0±66,2 e uma diferença de -6,4±43,0 mg/dL), à IL-6 
(pré, 2,84±0,93; pós, 2,40±0,82 e uma diferença de -0,44±0,95 pg/mL) e à PCR (pré, 
0,236±0,189; pós, 0,238±0,129 e uma diferença de 0,002±0,135 mg/dL). 
O GC apresentou os seguintes resultados médios±dp, relativamente ao: NO (pré, 
23,02±18,63; pós, 21,49±13,79 e uma diferença de -1,53±21,77 micromoles/L), ao 
fibrinogénio (pré, 329,5±86,0; pós, 351,1±78,7 e uma diferença de 21,7±76,7 mg/dL), à IL-6 
(pré, 2,59±0,73; pós, 2,51±0,98 e uma diferença de -0,09±0,55 pg/mL) e à PCR (pré, 
0,211±0,191; pós, 0,240±0,230 e uma diferença de 0,029±0,275 mg/dL). 
No que diz respeito a uma análise intra-grupo, apenas se verificou que a IL-6 apresentou 
uma diminuição significativa no GE (-15%; p<0,05), enquanto no GC os resultados quase 
não variaram (-3%). Não se observou mais nenhuma diferença nos restantes biomarcadores, 
apesar de se ter verificado, no fibrinogénio, uma tendência para aumentar (7%, p=0.055) no 
GC, enquanto no GE não se verificou praticamente nenhuma alteração (2%). 
Apesar de não se terem confirmado diferenças significativas após um ano de estudo, os 
resultados do NO apresentaram uma tendência para aumentar 15% no GE e uma tendência 
para diminuir (-7%) no GC. Relativamente à PCR, apenas o GC apresentou uma tendência 
para aumentar 14% enquanto os valores do GE não variaram.  
 















Tendo em consideração o valor da mediana do NO (14,75 micromoles/L), do fibrinogénio 
(343 mg/dL), da IL-6 (2,60 mg/dL) e da PCR (0,171 mg/dL), calculado perante a amostra 
total no momento inicial e utilizado para dividir os indivíduos do GE e do GC que se 
encontravam abaixo ou acima desses valores, constata-se que não se observaram diferenças 
significativas (inter-grupos e intra-grupo) nas variáveis analisadas relativamente à 
Figura 2 - Resultados iniciais e finais do NO Figura 3 – Resultados iniciais e finais do fibrinogénio 
Figura 4 – Resultados iniciais e finais da IL-6 
*- diferença intra-grupo; p< 0,05 
Figura 5 – Resultados iniciais e finais da PCR 




distribuição do número de indivíduos que se encontravam abaixo e acima destes valores no 
momento inicial e no momento final. 
Tendo como referência os valores de corte definidos como saudáveis para o fibrinogénio 
(200-400 mg/dL)95 e para a PCR (> 0,500 mg/dL)140, constata-se também, que não se 
verificou diferenças intra-grupo, quer no GE quer no GC, relativamente ao número de 
indivíduos que se encontravam abaixo e acima destes valores. No fibrinogénio, como apenas 
2 pessoas apresentaram valores inferiores a 200 mg/dL, definiu-se esta variável em dois 
grupos (abaixo e acima de 400 mg/dL). 
3.1.2 Comparação inter-grupos e intra-grupo para as variáveis da aptidão 
física funcional 
No quadro 3.2 apresentam-se os resultados iniciais, finais e as diferenças obtidas entre estes 
dois momentos nas variáveis da aptidão física funcional do GE e GC. 
De acordo com os resultados iniciais da aptidão física constata-se que o GE apresentou 
valores superiores de força de membros superiores e de flexibilidade dos membros inferiores 
(direito e esquerdo), assim como valores inferiores de velocidade agilidade e equilíbrio 
dinâmico (VAED) em relação ao GC, o que significa que, à exceção da flexibilidade dos 
membros inferiores, o GE apresentava valores reveladores de melhor desempenho inicial 
nestes parâmetros avaliados. Nos restantes elementos da aptidão física não foram 
encontradas diferenças significativas iniciais entre os dois grupos. 
Como os resultados iniciais foram diferentes em algumas variáveis da aptidão física 
funcional, optou-se por realizar também uma comparação entre os grupos através da 
diferença entre os dois momentos de avaliação e a respetiva taxa de modificação. 
Assim, quando se compara os resultados finais da aptidão física entre os dois grupos e a 
diferença obtida entre os resultados finais e os resultados iniciais verifica-se que os 
resultados, em todos os parâmetros avaliados, foram significativamente reveladores de 
melhor desempenho no GE do que no GC. 
Desta forma, no GE, verificou-se uma melhoria (aumento) dos valores de flexibilidade dos 
membros inferiores (direito:91% e esquerdo:93%) e dos membros superiores (direito:48% e 
esquerdo:57%), de força de membros inferiores (37%), de resistência aeróbia (22%) e de 
força de membros superiores (direito:10% e esquerdo:11%), enquanto no GC essas mesmas 
variáveis diminuíram significativamente nos valores de flexibilidade dos membros inferiores 




(direito:- 55% e esquerdo:-53%) dos membros superiores (direito:-11% e esquerdo:-10%), 
de resistência aeróbia (-9%), de força de membros superiores (direito:-7% e esquerdo:-9%) e 
de força de membros inferiores (-6%). Relativamente ao tempo realizado no teste de VAED, 
este diminuiu significativamente no GE (-16%), revelando melhor desempenho, enquanto no 
GC aumentou significativamente (13%), revelando pior desempenho. 
Ainda perante uma análise inter-grupos dos resultados finais das variáveis da aptidão física 
relacionadas com a composição corporal, apenas o PC apresentou uma diferença 
significativamente inferior no GE em relação ao GC. No entanto, quando se compara a 
diferença entre os dois momentos de avaliação de ambos os grupos, o GE apresentou 
diferenças significativamente inferiores no peso, no IMC e no PC, enquanto o GC 
apresentou diferenças significativamente superiores nestas mesmas variáveis. 
Numa análise intra-grupo constata-se, uma melhoria significativa em todos os parâmetros da 
aptidão física no GE, representada por um aumento dos valores na maioria das variáveis da 
aptidão física e uma redução do tempo do teste da VAED, enquanto os valores do GC 
pioraram significativamente ao fim do mesmo período de tempo, representado por outro 
lado, por uma diminuição dos seus valores na maioria das variáveis da aptidão física e um 
aumento do tempo do teste da VAED. 
Continuando uma análise intra-grupo, relativamente às variáveis da aptidão física 
relacionadas com o peso, o IMC e o PC, apenas se verificou uma melhoria significativa do 
PC no GE (com uma diminuição de 7%), enquanto estas mesmas variáveis pioraram 
significativamente no GC. 
 




Quadro 3.2 – Resultados iniciais, finais e a diferença obtida entre os dois momentos na aptidão física funcional do GE e GC 






Diferença entre os 
dois momentos 
Antes Depois 
Diferença entre os 
dois momentos 
Resistência aeróbia (m) 474,0±76,8 577,0±74,6 µ α 103,0±69,1∞ 452,6±87,7 411,3±84,5 µ α -41,3±50,0 
Força dos membros inferiores (rep.) 15,1±4,7 20,6±5,0 µ α 5,5±4,5∞ 14,7±3,8 13,9±4,5 µ * -0,8±1,7∞ 
Força do membro superior dto. (rep.) 18,1±5,6 ϯ 19,9±5,7 µ * 1,8±4,1∞ 15,5±3,8 ϯ 14,4±4,2 µ α -1,1±1,7∞ 
Força do membro superior esq. (rep.) 18,6±5,8 ϯ ϯ 20,6±4,7 µ α 2,0±3,5∞ 14,6±5,8 ϯ ϯ 13,3±5,6 µ α -1,3±1,4∞ 
Velocidade, agilidade e equilíbrio 
dinâmico (seg.) 
5,65±1,23 ϯ ϯ 4,73±0,68 µ α -0,92±1,09∞ 6,69±1,39 ϯ ϯ 7,57±1,08 µ α 0,88±0,83∞ 
Flexibilidade do membro inf. dto. (cm) -13,7±13,4 ϯ ϯ -1,3±12,3 µ α 12,5±10,2∞ -3,8±7,6 ϯ ϯ -5,9±7,9 µ α -2,1±1,1∞ 
Flexibilidade do membro inf. esq. (cm) -13,9±13,6 ϯ -1,0±11,5 µ α 12,9±10,83∞ -4,5±7,7 ϯ -6,9±8,0 µ α -2,4±1,7∞ 
Flexibilidade do membro sup. dto. (cm) -15,1±11,9 -7,8±9,5 µ α 7,3±8,0∞ -16,8±11,2 -18,6±11,2 µ α -1,8±1,4∞ 
Flexibilidade do membro sup. esq.(cm) -18,8±13,3 -8,1±11,1 µ α 10,7±13,1∞ -20,1±14,4 -22,1±14,6 µ α -2,0±1,7∞ 
Peso (kg) 71,2±12,3 70,9±12,7 -0,3±2,2∞ 68,1±12,4 69,2±12,0 * 1,1±2,1∞ 
IMC (kg/m2) 28,2±4,53 28,1±4,8 -0,1±1,2∞ 27,3±4,5 28,0±4,8 * 0,7±1,5∞ 
Perímetro da cintura (cm) 103,9±10,15 96,7±10,2 β α -7,2±5,2∞ 101,6±11,2 102,8±11,1 α β 1,2±1,1∞ 
Valores expressos em média ± dp; cm – centímetros; seg. - segundos; rep.-repetições; m- metros 
ϯ  - diferenças inter-grupos nos valores iniciais; p<0,05 
ϯ ϯ - diferenças inter-grupos nos valores iniciais; p<0,01 
β – diferenças inter-grupos nos valores finais; p<0,05 
µ - diferenças inter-grupos nos valores finais; p<0,01 
∞- diferenças inter-grupos nos valores da diferença entre os dois momentos; p<0,01 
*- diferença intra-grupo; p< 0,05 
α – diferença  intra-grupo; p< 0,01




3.1.2.1 Comparação inter-grupos e intra-grupo para o nível de funcionalidade nas 
tarefas do dia-a-dia 
De acordo com os resultados apresentados sobre o nível de funcionalidade nas tarefas do 
dia-a-dia (do questionário do LifeSpan Project – A physical assessment study benefitng older 
adults 226, 239) não se observaram diferenças inter-grupos, quer para os resultados iniciais, 
como para os resultados finais (Quadro 3.3).  
Apenas se verificou uma diferença intra-grupo no GC, de 5 indivíduos que se situavam no 
início do estudo no nível elevado e após um ano passaram a situar-se no nível moderado. No 
GE não se verificou diferença intra-grupo significativa (do momento inicial para o momento 
final). 
Procurou-se ainda realizar a mesma análise de acordo com o valor da mediana do nível de 
funcionalidade e não se observaram diferenças inter-grupos e intra-grupo. Comparou-se 
também a média ± dp dos biomarcadores de acordo com os três níveis de funcionalidade 
para cada grupo e também não se verificaram diferenças significativas. 
Quadro 3.3 – Resultados iniciais e finais do nível de funcionalidade para as tarefas do 
dia-a-dia do GE e do GC 
 GE  GC  p GE  GC  p 









19 14 27 19* 
Nível Elevado 
(=24 pontos) 
16 9 10 4 
Valores expressos em número de pessoas, *- diferença intra-grupo; p< 0,05, NS- valor de p não significativo 
3.1.3 Associações entre as variáveis de estudo no GE e no GC 
Para se verificar a existência de relações, nas diferenças de resultados do momento inicial 
para o momento final nos dois grupos, entre as variáveis dos biomarcadores e entre estas 
com as variáveis da aptidão física funcional, foram efetuadas correlações bivariadas. 
Salienta-se que foram selecionadas as variáveis da aptidão física que apresentaram, na 
literatura, alguma relação com os biomarcadores (peso, IMC, PC, resistência aeróbia, força 
de membros inferiores). A velocidade, agilidade e equilíbrio dinâmico, avaliada pelo tempo 
que o indivíduo reage na execução do teste, também foi selecionada por ser um indicador de 
mobilidade funcional. 




Relativamente às diferenças de resultados do NO e da PCR, não se encontrou nenhuma 
associação perante as diferenças de resultados das variáveis da aptidão física funcional, quer 
no GE como no GC. 
Relativamente às diferenças de resultados da IL-6, verificou-se uma associação direta com 
as diferenças de resultados da resistência aeróbia (r=0,483, p<0,05) e da força dos membros 
inferiores (r=0,507, p<0,01)  no GE, ou seja os indivíduos que apresentaram uma diferença 
de resultados de IL-6 superior foram aqueles que tiveram uma diferença de resultados 
superior na resistência aeróbia e na força dos membros inferiores. 
Relativamente à diferença de resultados do fibrinogénio, verificou-se uma associação direta 
com as diferenças de resultados do peso (r=0,464, p<0,05)  e do IMC (r=0,433, p<0,05)  no 
GC, ou seja os indivíduos que apresentaram uma diferença de resultados de fibrinogénio 
superior foram aqueles que tiveram uma diferença de resultados superior no peso e no IMC. 
Também foram efetuadas correlações bivariadas para verificar a existência de correlações 
entre os valores iniciais dos biomarcadores com as respetivas diferenças de momentos de 
avaliação no GE e no GC.  
Desta forma, no GE, os resultados iniciais das variáveis do NO (-0,492; p < 0,01) e da IL-6 
(-0,572; p < 0,01) apresentaram uma correlação inversa com as suas respetivas diferenças de 
momentos de avaliação, ou seja os indivíduos do GE que no início do estudo apresentaram 
valores superiores de NO e de IL-6, foram aqueles que tiveram diferenças de resultados 
inferiores nessas mesmas variáveis. 
No GC, os resultados iniciais da variável do NO também apresentaram uma correlação 
inversa com as respetivas diferenças de momento de avaliação (-0,608; p < 0,01) e os 
valores iniciais do fibrinogénio apresentaram uma correlação inversa com as suas respetivas 
diferenças de momento de avaliação (-0,537; p < 0,05), ou seja os indivíduos do GC que no 
início do estudo apresentaram valores superiores de NO e de fibrinogénio, foram aqueles 
que tiveram diferenças de resultados inferiores nessas mesmas variáveis. 
Para perceber de que modo a aptidão física funcional pode afetar a variação total da IL-6, no 
GE, foi efetuada uma regressão linear simples entre a diferença dos dois momentos de 
avaliação da variável IL-6 com a diferença dos dois momentos de avaliação da resistência 
aeróbia e da força de membros inferiores. Salienta-se que apenas realizou-se esta análise 
estatística nas variáveis que satisfizeram as condições de normalidade descritas no capítulo 
Análise estatística do presente trabalho. 




As variáveis independentes ou explicativas incluídas nos modelos de regressão linear 
simples para a variação da IL-6 foram as diferenças de resultados das variáveis de 
resistência aeróbia e de força de membros inferiores. A diferença de momentos de avaliação 
da IL-6 foi considerada como a variável dependente. 
Constatou-se que a proporção da variação total da IL-6, no GE, que foi explicada pela 
resistência aeróbia foi de 23%, apresentando um coeficiente de relação linear (R) de 0,483, 
um coeficiente de regressão parcial estandardizado (β) de 0,008, o nível de significância 
observado (p) foi de 0,014 e o coeficiente de determinação (R2) foi de 0,234. 
A proporção da variação total da IL-6, no GE, que foi explicada pela força de membros 
inferiores foi de 26%, apresentando um coeficiente de relação linear (R) de 0,507, um 
coeficiente de regressão parcial estandardizado (β) de 0,149, o nível de significância 
observado (p) foi de 0,010 e o coeficiente de determinação (R2) foi de 0,257. 
Sendo as associações positivas, significa que os indivíduos que aumentaram a resistência 
aeróbia e a força de membros inferiores, foram aqueles que obtiveram valores superiores de 
IL-6. 
Relativamente ainda à análise de regressão linear simples, não se verificou mais nenhum 
coeficiente de relação significativo no GE. No GC também não se verificou coeficientes de 
relação significativos, apesar de a proporção da variação do fibrinogénio explicada pelo 
tempo realizado na VAED ter sido quase significativa (p=0,056) em 14%. 
 




3.2 Análise das variáveis de estudo no momento inicial 
No quadro 3.4 estão descritos os valores médios ± desvio padrão dos biomarcadores e das 
variáveis da aptidão física funcional (que apresentaram relação com os biomarcadores na 
literatura, à exceção da velocidade, agilidade e equilíbrio dinâmico) relativamente à amostra 
total antes da intervenção. 
Quadro 3.4 – Caraterização dos valores médios ± dp dos biomarcadores e da aptidão física 
funcional dos indivíduos do estudo 
  
n 
Média ± dp 
Óxido Nítrico (micromoles/L) 58 17,7 ± 13,8 
Fibrinogénio (mg/dL) 59 346,9 ± 76,6 
Interleucina 6 (pg/mL) 51 2,75 ± 0,94 
Proteína C Reativa (mg/dL) 60 0,256 ± 0,256 
Resistência aeróbia (m) 64 459,2 ± 92,0 
Força de membros inferiores (rep.) 64 14,9 ± 4,3 
Velocidade, agilidade e equilíbrio dinâmico (seg.) 62 6,0 ± 1,3 
Peso (kg) 64 69,8 ± 12,4 
IMC (kg/m2) 64 28,3 ± 4,5 
Perímetro da cintura (cm) 64 103,4 ± 10,1 
 
3.2.1 Comparação entre os géneros e entre os escalões etários das variáveis 
dos biomarcadores 
O quadro 3.5 apresenta os valores médios dos biomarcadores segundo os géneros e os 
escalões etários. Relativamente ao género, apenas o fibrinogénio apresentou diferenças, 
tendo as mulheres obtido um resultado médio superior em relação aos homens. Nos restantes 
biomarcadores não se encontraram diferenças entre os géneros. Relativamente aos escalões 
etários, definido pelo valor da mediana (65 anos), não se encontraram diferenças nas 
variáveis analisadas e salienta-se que foi idêntica a proporção de homens e mulheres nos 










Quadro 3.5 – Comparação entre os géneros e entre os escalões etários das variáveis dos 
biomarcadores  
Género 
 n Homens n Mulheres 
Óxido Nítrico (micromoles/L) 15 16,4±4 43 19,3±14,6 
Fibrinogénio (mg/dL) 14 289,0±40,2 ϯ ϯ 45 361,3±76,1 ϯ ϯ 
Interleucina 6 (pg/mL) 12 2,71±1,08 39 2,77±0,90 
Proteína C Reativa (mg/dL) 15 0,177±0,173 45 0,285±0,271 
Escalão etário 
 n Abaixo 65 anos n Acima 65 anos 
Óxido Nítrico (micromoles/L) 30 20,2±13,5 28 16,7±13,8 
Fibrinogénio (mg/dL) 30 336,3±68,5  29 352,1±82,8 
Interleucina 6 (pg/mL) 28 2,61±0,98 23 2,93±0,86 
Proteína C Reativa (mg/dL) 31 0,257±0,288 29 0,257±0,214 
Valores expressos em média ± dp; ϯ ϯ - diferenças inter-géneros; p<0,01 
3.2.2 Comparação entre as variáveis dos biomarcadores e da aptidão física 
funcional 
O quadro 3.6 apresenta o número de indivíduos (e percentagem) de acordo com os valores 
de mediana (do NO e da IL-6) e de acordo com o valor de corte da PCR (considerado como 
saudável). Esta análise não foi estratificada por género pois a proporção de homens e 
mulheres que se encontrou abaixo e acima desses valores foi idêntica tanto no NO (p=0,764), 
como na PCR (p=0,380) e na IL-6 (p=0,815).  
Constata-se na PCR, um valor superior de indivíduos abaixo do valor de corte, ou seja 
dentro do valor considerado saudável. 
Quadro 3.6 – Numero de indivíduos abaixo e acima do valor de corte do NO, da IL-6 e da 
PCR 
 Abaixo valor corte Acima valor corte 
n % n % 
Óxido Nítrico (micromoles/L) 29 45,3 29 45,3 
Interleucina 6 (pg/mL) 27 42,2 24 37,5 
Proteína C Reativa (mg/dL) 52 81,3 8 12,5 
Abaixo do valo de corte ≤ valor da mediana; acima do valor de corte > valor da mediana 
O quadro 3.7 apresenta o número de indivíduos (e percentagem) por género e de acordo com 
o valor de corte do fibrinogénio (considerado como saudável), pois a proporção de homens e 
de mulheres foi diferente (p=0,023).  
Constata-se no fibrinogénio um valor superior de homens e mulheres abaixo do valor de 
corte, ou seja dentro dos valores considerados saudáveis. 
 




Quadro 3.7 – Numero de indivíduos abaixo e acima do valor de corte do fibrinogénio 
 Abaixo do valor de corte                            Acima do valor de corte 
 n % n % 
Homens 14 87,5 0 0 
Mulheres 32 66,7 13 27,1 
Abaixo do valor de  corte ≤ 400 mg/dL; acima do valor de corte > 400 mg/dL 
Segundo os valores de corte dos biomarcadores (valor da mediana no NO e na IL-6; valor de 
corte saudável na PCR e no fibrinogénio), procurou-se verificar perante as médias±dp dos 
biomarcadores e perante as médias±dp das variáveis da aptidão física funcional se existiam 
diferenças entre os indivíduos que se encontravam acima e abaixo desse valor em cada 
biomarcador.  
Observaram-se diferenças nos valores de corte da IL-6 com a PCR (p=0,004) e com o 
perímetro da cintura (p=0,050), e do valor de corte da PCR com o fibrinogénio (p=0,037).  
Desta forma foram os indivíduos que se encontravam abaixo do valor de corte da IL-6 que 
apresentaram um valor médio inferior da PCR (0,162±0,165) e de PC (100,6±9,3), enquanto 
os indivíduos com valores acima do valor de corte da IL-6 obtiveram valores superiores de 
PCR (0,364±0,298) e de PC (106,4±10,5).  
Relativamente à PCR, foram os indivíduos que se encontravam abaixo do valor de corte que 
apresentaram um valor médio inferior de fibrinogénio (334,5±75,9), enquanto os indivíduos 
acima do valor de corte obtiveram um valor superior de fibrinogénio (397,0±33,2).  
Relativamente a uma análise, por género, do fibrinogénio, não foi possível realiza-la nos 
homens porque não havia homens com valores acima do valor de corte. Nas mulheres 
apenas obteve-se diferença no valor de corte com o PC (p=0,015). 
Desta forma foram as mulheres que se encontravam abaixo do valor de corte que 
apresentaram um valor médio inferior de PC (100,7±12,1), enquanto as mulheres acima do 












3.2.2.1 Comparação das variáveis dos biomarcadores com o nível de funcionalidade 
nas tarefas do dia-a-dia 
O quadro 3.8 apresenta o número de indivíduos (e percentagem) relativamente ao nível da 
funcionalidade para as tarefas do dia-a-dia. Salienta-se que a proporção de homens e 
mulheres foi idêntica nos três níveis (p=0,065).  
Quadro 3.8 - Caraterização do nível de funcionalidade para as tarefas do dia-a-dia  
 n % 
Nível Baixo (1-13 pontos) 6 9,4 
Nível Moderado (>13-<24 pontos) 33 51,6 
Nível Elevado (=24 pontos) 25 39,1 
Segundo os valores de corte dos biomarcadores procurou-se verificar de acordo com o nível 
de funcionalidade se existiam diferenças entre os indivíduos que se encontravam acima e 
abaixo desse valor em cada biomarcador (quadro 3.9 e 3.10) e salienta-se que não se 
encontrou diferenças significativas.  
Quadro 3.9 – Numero de indivíduos de acordo com o nível de funcionalidade e o valor de 
corte do NO, da IL-6 e da PCR 
 Nível de funcionalidade 
Baixo Moderado Elevado 
Óxido Nítrico (micromoles/L) 
Abaixo valor corte 3 14 12 
Acima valor corte 2 16 11 
Interleucina 6 (pg/mL) 
Abaixo valor corte 2 11 14 
Acima valor corte 3 12 9 
Proteína C Reativa (mg/dL) 
Abaixo valor corte 5 24 23 
Acima valor corte 0 6 2 
Quadro 3.10 – Numero de homens e de mulheres de acordo com o nível de funcionalidade 
e o valor de corte do fibrinogénio 
 Nível de funcionalidade 
Baixo Moderado Elevado 
Homens 
Abaixo valor corte 0 4 10 
Acima valor corte 0 4 10 
Mulheres    
Abaixo valor corte 2 20 10 
Acima valor corte 4 5 4 
 
 




Realizou-se a mesma análise de acordo com o valor da mediana do nível de funcionalidade 
(21,50) e também não se verificaram diferenças significativas. Comparou-se ainda a média ± 
dp dos biomarcadores de acordo com os três níveis de funcionalidade e também não se 
verificaram diferenças significativas. 
3.2.3 Associações entre as variáveis do estudo 
No quando 3.11 apresentam-se as associações entre os biomarcadores e entre estes e as 
variáveis da aptidão física funcional. 
Constata-se que o fibrinogénio esteve associado diretamente com a IL-6, a PCR e o PC e 
inversamente com a resistência aeróbia, assim os indivíduos que apresentaram valores 
superiores de fibrinogénio foram aqueles que também apresentaram valores superiores de 
IL-6, de PCR e de PC e valores inferiores de resistência aeróbia. 
A PCR e a IL-6 apresentaram-se diretamente associadas entre si e ambos os biomarcadores 
estiveram diretamente associados com o PC, tendo ainda a PCR estado associado 
diretamente com o IMC, desta forma os indivíduos que apresentaram valores superiores de 
PCR foram aqueles que também apresentaram valores superiores de IL-6 (e vice-versa), 
assim como os valores destes dois biomarcadores foram superiores nos indivíduos perante 
valores superiores de PC. No caso da variável PCR, os indivíduos que apresentaram valores 
superiores desta proteína foram também aqueles que apresentaram valores superiores de 
IMC. 
O NO não esteve associado a nenhuma variável analisada. 
Quadro 3.11 – Associações entre os biomarcadores e com variáveis da aptidão física 
funcional 
 Fibrinogénio (mg/dL) Interleucina 6 (pg/mL) Proteína C Reativa (mg/dl) 
Fibrinogénio (mg/dL) - - - 
IL-6 (pg/mL) 0,333* - - 
PCR (mg/dL) 0,485 ** 0,562** - 
Resistência Aeróbia -0,314 ** NS -0,538** 
IMC NS NS 0,372** 
PC 0,328* 0,316** 0,334* 
Valor de correlação; ** - p < 0,01; * - p<0,05; NS – Não Significativo 
IMC – índice de massa corporal e PC – perímetro da cintura 
Para perceber de que modo a composição corporal pode afetar a variação total do 
fibrinogénio foi efetuada uma regressão linear simples do fibrinogénio com o PC (figura 6). 
A variável independente ou explicativa incluída no modelo de regressão linear simples para 
a variação do fibrinogénio foi o PC e constatou-se que a proporção da variação total do 




fibrinogénio, foi explicado pelo PC em 11 %, apresentando um coeficiente de relação linear 
(R) de 0,328, um coeficiente de regressão parcial estandardizado (β) de 2,357, o nível de 
significância observado (p) foi de 0,015 e o coeficiente de determinação (R2) foi de 0,107. 
Sendo a associação positiva, significa que os indivíduos com valores mais altos de PC, 







Figura 6. Diagrama de dispersão dos valores de fibrinogénio perante o perímetro da cintura 




IV. DISCUSSÃO DOS RESULTADOS 
Como mencionado no capítulo II, quando se fala de aterosclerose tem-se em consideração o 
endotélio, a sua disfunção vascular, assim como os marcadores de funcionamento do endotélio 
(Óxido Nítrico e o Fibrinogénio) e os marcadores associados a doenças cardiovasculares (a 
Interleucina 6 e a Proteína C Reativa). A caracterização do estado da função endotelial e a 
identificação das possíveis medidas preventivas da doença aterosclerótica, entre elas o exercício 
físico como meio de acompanhamento de outras terapêuticas clínicas, torna-se recomendável 
para a prevenção de futuros problemas cardiovasculares.  
A partir dos resultados apresentados no capítulo anterior, procede-se à sua interpretação e 
discussão.  
4.1 Variáveis dos biomarcadores e aptidão física funcional 
A partir dos resultados obtidos após um ano de intervenção, foi possível observar nos 
biomarcadores, em indivíduos com doenças e fatores de risco cardiovascular, que um programa 
comunitário realizado com intensidades baixas a moderadas de exercícios aeróbios e de força, 
alterou significativamente a IL-6 no GE, proporcionando uma diminuição dos seus valores, 
apesar de não ter permitido alterar significativamente as restantes variáveis sanguíneas. 
Salienta-se no entanto, que a intervenção de um programa com estas caraterísticas (comunitário) 
não permitiu seguir com todo o rigor, o controlo das intensidades de treino, como seria 
possibilitado numa situação laboratorial, o que pode ter limitado à partida os seus resultados. 
Para além de que, como os valores médios de fibrinogénio e de PCR (únicas variáveis 
sanguíneas cujos valores de corte são conhecidos), em ambos os grupos, quer na avaliação inicial 
como final, se situaram dentro dos parâmetros saudáveis 95, 140, não seria expectável que 
houvesse melhorias significativas nestas variáveis, o que pode de alguma forma explicar o facto 
de não ter havido diferenças entre os grupos.  
Apesar de só se ter observado uma diminuição significativa da IL-6 no GE, os resultados dos 
restantes biomarcadores puderam no entanto, sugerir (tendencialmente) algumas melhorias nos 
valores sanguíneos dos indivíduos que praticaram exercício físico.  
Pois, se por um lado e com base na tendência dos resultados do GC passado um ano, os 
indivíduos que não realizaram exercício físico tiveram um aumento na circulação sanguínea de 
um dos marcadores inflamatórios, como a PCR (14%) e uma ligeira diminuição do NO (-7%), 
seguindo a tendência de estudos que verificaram um aumento desta proteína 99, 100, 141-144 e uma 




diminuição do NO 10, 50-54 com a idade. Por um outro lado e com tendência contrária, os 
indivíduos que praticaram exercício físico tiveram um aumento do NO (15%) e uma diminuição 
significativa da IL-6 (-15%), permitindo supor que a prática regular de exercício físico aeróbio e 
de força muscular pode ter atenuado, a perda associada à idade que se verificou na resposta 
vasodilatadora do endotélio, conforme confirmado na literatura 10, 50-54 e diminui, na corrente 
sanguínea, a circulação de um dos biomarcadores inflamatórios associados à doença 
cardiovascular (IL-6). Reforçando assim o que já se encontra publicado, ou seja que o exercício 
físico é recomendável como meio de acompanhamento de outras terapêuticas clínicas e na 
prevenção de futuros eventos cardiovasculares. 
Mas a influência do exercício físico não ficou só por aqui, pois os resultados das variáveis da 
aptidão física funcional e do PC melhoraram claramente nos indivíduos do GE, enquanto nos 
indivíduos do GC pioraram significativamente, incluindo também no peso e no IMC, o que 
significa que o programa comunitário contribuiu para a melhoria da aptidão física funcional e da 
composição corporal dos indivíduos com doença e fatores de risco cardiovascular fisicamente 
ativos, proporcionando nestes adequados níveis de capacidade funcional, que são pré-requisitos 
importantes para uma vida independente e produtiva. 
Apesar de os resultados do questionário que avaliou a capacidade funcional para a realização das 
tarefas do dia-a-dia não terem revelado melhorias significativas no GE, convém no entanto 
ressalvar que o intervalo de pontos do nível baixo e do nível moderado é bem superior ao do 
nível elevado, pois basta que os indivíduos percam um ponto (numa só tarefa), para baixarem do 
nível elevado para o nível moderado ou vice-versa, enquanto nos restantes níveis os indivíduos 
podem melhorar na realização de mais tarefas, continuando a permanecer no mesmo nível. Neste 
estudo, nos indivíduos que não realizaram exercício físico verificou-se uma diferença intra-grupo 
significativa, pois alguns dos indivíduos que se situavam no início do estudo no nível elevado, 
passaram a situar-se no nível moderado ao fim de um ano. 
Relativamente à composição corporal, tanto na avaliação inicial como na avaliação final, ambos 
os grupos apresentaram valores de PC e de IMC superiores aos considerados saudáveis237, 
revelando (pelos resultados do PC) um risco muito aumentado de complicações metabólicas e a 
existência de pré-obesidade (segundo os resultados do IMC). No entanto na variável do PC, os 
indivíduos que realizaram exercício físico conseguiram diminuir os seus valores passado um ano 
e consequentemente o risco de complicações metabólicas 237. Desta forma o exercício físico 
beneficiou estes indivíduos, pois sabe-se que o PC encontra-se diretamente correlacionado com a 




gordura intra-abdominal e com o risco de doença cardiovascular 121, 229, 240 e existe uma relação 
entre o aumento da gordura abdominal e a morbilidade e a mortalidade 240. 
4.1.1 Influência do exercício físico no NO  
Relativamente ao NO, os resultados do presente estudo revelaram apenas uma tendência para 
seguir o que tem sido pesquisado na literatura, sobre a melhoria da função vasodilatadora do 
endotélio em indivíduos com doenças cardiovasculares que praticaram exercício físico 6-16. 
Contudo, esta tendência de resultados apenas nos permite supor a possibilidade de alguma 
melhoria na disfunção do endotélio desses indivíduos (uma vez que se sabe que a disfunção do 
endotélio é caracterizada por uma diminuição da atividade do vasodilatador dependente do 
endotélio37, revelando-se uma manifestação de doença vascular 35, 36), pois as caraterísticas do 
exercício físico, nomeadamente de baixa a moderada intensidade, não foram suficientes para 
provocar um aumento significativo deste vasodilatador.  
Verificou-se também, pela associação inversa entre os valores iniciais do NO com as respetivas 
diferenças de momentos de avaliação, que os indivíduos que apresentavam valores inferiores 
neste biomarcador, antes da intervenção do exercício físico, foram aqueles que obtiveram, após a 
intervenção, diferenças de resultados superiores nessa mesma variável e vice-versa. 
Se por um lado, a prática de exercício físico proporcionou, nos indivíduos do GE, esta tendência 
de aumento de NO, os indivíduos com doenças cardiovasculares que não praticaram exercício 
físico do GC, obtiveram um efeito inverso na promoção da atividade vasodilatadora do endotélio 
conforme documentado na literatura 48, 71. Verificou-se nestes indivíduos uma tendência de 
diminuição na corrente sanguínea dos valores de NO que pode ter provocado, nestes indivíduos, 
uma consequentemente diminuição do fluxo sanguíneo e da condutância vascular, 
proporcionando assim uma deflação do efeito das forças de cisalhamento do fluxo sanguíneo 48, 
contribuindo para uma redução da perfusão muscular e da capacidade funcional 55, 57 e para o 
aumento do risco cardiovascular 5, como mencionado na literatura. 
Embora se desconheça uma intensidade específica para melhorar a resposta vasodilatadora do 
endotélio, pois, de acordo com alguns estudos analisados, à exceção dos exercícios aeróbios de 
baixa intensidade 9, os exercícios realizados quer a uma intensidade moderada 9, 63, quer a uma 
intensidade elevada (treino intervalado) 13, 83, 84 proporcionaram uma melhoria na capacidade 
vasodilatadora do endotélio em indivíduos com doença ou fator de risco cardiovascular. No 
presente trabalho, a intensidade dos exercícios aeróbios situou-se numa intensidade baixa a 
moderada, pelo que se pode mencionar, pelos resultados apresentados, que esta intensidade de 




esforço pode não ter sido suficiente para induzir alterações significativas nestas variáveis, 
presumindo-se a necessidade de elevar um pouco mais a intensidade dos exercícios aeróbios, 
para se conseguir confirmar melhorias significativas. Sugerindo-se assim, a realização de futuros 
estudos que comparem diferentes intensidades de exercício aeróbio, passado um ano, em doentes 
com fatores de risco e doentes cardiovasculares. 
No que diz respeito ao tipo de treino aplicado neste estudo, os resultados sobre o NO apenas nos 
podem sugerir uma tendência para ir ao encontro do que se esperava, porque, de acordo com 
outros estudos analisados, o treino combinado (de exercício aeróbio com força resistência) 
proporcionou melhorias na função vasodilatadora do endotélio em indivíduos com DAC 80, após 
um recente enfarte de miocárdio 12, com ICC 6, com hipercolesterolemia 8 e com diabetes 81. Este 
tipo de treino pode ter proporcionado um aumento do efeito das forças de cisalhamento 12, o que 
pode ter provocado um aumento da libertação do NO, como resultado não só do aumento do 
fluxo sanguíneo, como também de outras variáveis hemodinâmicas, como o aumento da 
frequência cardíaca e da pressão arterial, que podem ter atuado nas paredes dos vasos12.  
De acordo com o que tem sido apresentado, sabe-se que tanto o treino de exercício aeróbio, 
como o treino combinado provocou uma melhoria na resposta vasodilatadora do endotélio, no 
entanto desconhece-se a influência de um programa aeróbio versus um programa combinado na 
resposta do NO após um ano de intervenção. 
Desta forma, perante os resultados do NO dos indivíduos do GE e perante os estudos 
pesquisados, não se conseguiu comparar com outros estudos se foi o tipo de treino e/ou o tempo 
de realização do estudo que não permitiu observar melhorias significativas nos valores do NO, 
pois não se conhece até ao momento nenhum estudo que tenha avaliado esta variável (perante 
diferentes tipos de programas de exercício físico) após um ano de estudo, através da recolha de 
sangue e subsequente quantificação dos produtos derivados do NO. 
No que diz respeito à influência do exercício físico na relação entre a aptidão aeróbia com o NO, 
os estudos pesquisados constataram uma evidente associação entre a melhoria da aptidão aeróbia 
e o aumento da função vasodilatadora dependente do endotélio, em indivíduos com doenças e 
fatores de risco cardiovasculares 12, 13, 23, 64, 66, 67, 78, 80, 86. No presente trabalho, não se encontrou 
uma associação entre o NO e a resistência aeróbia, apenas se pode constatar, no GE, passado um 
ano de intervenção, que houve uma tendência de aumento dos valores do NO perante a melhoria 
significativa da aptidão aeróbia, enquanto a tendência de diminuição dos valores do NO, no GC, 
foi acompanhada por uma diminuição significativa da resistência aeróbia. 




Relativamente à composição corporal, sabe-se que uma das condições que parece influenciar 
uma insuficiente resposta do vasodilatador dependente do endotélio é a obesidade 58. Neste 
estudo, não se verificou nenhuma associação entre o NO e as variáveis indicadoras de obesidade. 
No que concerne à influência do exercício físico nestas variáveis, os estudos pesquisados não 
analisaram a associação entre o aumento do vasodilatador dependente do endotélio e a 
diminuição destas variáveis indicadoras de obesidade perante o exercício físico. Apesar de ter 
havido estudos que, por um lado, encontraram uma diminuição do PC e um aumento do NO 
proporcionado pelo exercício físico 23, 70 e que foi uma tendência seguida pelos resultados do 
presente trabalho, um outro estudo realizado 89, em indivíduos com doença e/ou fatores de risco 
cardiovascular, constatou, por outro lado, que o exercício físico aumentou o fluxo sanguíneo 
como resposta à ACh, mas não alterou significativamente o PC e o IMC.  
4.1.2 Influência do exercício físico no fibrinogénio 
Relativamente ao fibrinogénio, verificou-se no presente trabalho e perante todos os indivíduos 
antes da intervenção, que os seus valores foram mais elevados nas mulheres do que nos homens, 
à semelhança dos resultados de outros estudos 96, 98, 103.  
No que diz respeito à influência do exercício físico nos valores sanguíneos do fibrinogénio, por 
um lado os resultados dos indivíduos do GE não permitiram acompanhar o que foi pesquisado na 
literatura, uma vez que tanto os estudos longitudinais 17-23, como os estudos transversais 24-29, 
apontaram para uma diminuição dos valores de fibrinogénio com o aumento da atividade física e 
com o exercício físico (o que não aconteceu com os indivíduos do GE no presente trabalho). Por 
um outro lado a tendência de aumento dos valores desta variável nos indivíduos do GC, foi ao 
encontro de outros estudos analisados, que revelaram um aumento desta proteína perante um 
estilo de vida menos ativo 21, 22, 119, 127. Salienta-se que muitos dos estudos analisados ao longo da 
literatura reportaram resultados de indivíduos com valores de fibrinogénio acima do considerado 
saudável 95, o que não aconteceu no presente trabalho. 
Na relação entre o fibrinogénio e a intensidade do exercício aeróbio, não se encontraram muitos 
estudos que analisassem a influência de programas contínuos de exercício aeróbio intenso em 
populações cardíacas, sabe-se apenas que, em indivíduos com hipertensão ligeira, tanto o 
exercício aeróbio intenso 131, como o exercício aeróbio moderado 23 provocaram uma diminuição 
desta proteína. No entanto, a maioria dos estudos pesquisados destacaram o exercício aeróbio a 
uma intensidade moderada como variável independente analisada, não se tendo encontrado 
estudos com exercícios combinados (aeróbio+força), para além de que as adaptações crónicas 




desta proteína não foram analisadas após um ano de intervenção. Desta forma e à semelhança do 
NO, sugere-se a realização de futuros estudos que comparem diferentes intensidades e programas 
de exercício físico, passado um ano, em doentes com fatores de risco e doença cardiovascular. 
Na relação do fibrinogénio com a aptidão aeróbia, o presente estudo constatou, perante todos os 
elementos da amostra no início do estudo, uma associação inversa entre o fibrinogénio e a 
resistência aeróbia, que não pôde ser fundamentada pela literatura, pois apesar dos estudos 
reportados verificarem que o exercício aeróbio proporcionou uma clara melhoria dos valores 
desta proteína, em indivíduos com doença e/ou fatores de risco cardiovascular 23, 131, 132, 136, não 
apuraram, se existiu alguma associação significativa entre a aptidão aeróbia e o fibrinogénio 
nestes mesmos indivíduos.   
No que diz respeito às variáveis que se encontram relacionadas com o aumento do risco de 
mortalidade por doença cardiovascular (como o peso, o IMC e o PC) 230-235 e que permitem 
fornecer informações para a avaliação do excesso de peso e da obesidade do indivíduo 229, 236, 
verificou-se na literatura, em homens e em mulheres, uma associação direta entre o fibrinogénio 
e o IMC 17, 96, 98 e o PC 96, 98, 100. Neste estudo, constatou-se uma associação direta entre o 
fibrinogénio e o PC, perante todos os elementos da amostra no inicio do estudo, assim como 
entre a diferença de resultados do momento inicial para o momento final do fibrinogénio com o 
peso e o IMC (após um ano de exercício), podendo-se considerar esta proteína como um fator de 
risco de doenças cardiovascular associado à adiposidade, tal como foi encontrado em outros 
estudos 92, 99, 116-118. 
4.1.3 Influência do exercício físico na IL-6 e na PCR 
Numa análise agora mais específica sobre a IL-6 e a PCR, constatou-se claramente, pelos 
resultados apresentados, uma relação e uma associação direta entre os resultados dos indivíduos 
nestas duas variáveis.  
A IL-6 diminuiu significativamente após um ano de intervenção nos indivíduos que realizaram 
exercício físico e a PCR teve uma tendência de aumento nos indivíduos do GC (14%) que não 
realizaram exercício físico, sugerindo alguma ligação, conforme documentado na literatura, entre 
o sedentarismo e a inflamação sistémica de baixo grau em idosos 127, 141, 171, 172 e em indivíduos 
com síndrome metabólico 28.  
Focando este resultado animador, pode-se dizer que a diminuição significativa da IL-6 foi ao 
encontro dos estudos que encontraram, com o exercício físico, uma diminuição deste marcador, 
independentemente da perda de gordura corporal 16, 21, 22, 30-34. Não se pode é afirmar claramente 




que essa diminuição, proporcionada pelo exercício, se deveu à diminuição dos valores de 
gordura corporal 23, 146, 168, 173, pois se por um lado se verificou uma diminuição significativa do 
perímetro da cintura e da IL-6 nos indivíduos do GE, por outro lado não foi encontrada nenhuma 
associação entre estas variáveis. 
No entanto os resultados do presente trabalho superaram os resultados de outros estudos 
realizados, pois verificou-se uma melhoria significativa na aptidão aeróbia, na força muscular e 
nos níveis de IL-6 perante o exercício combinado, enquanto em outros estudos analisados, o 
exercício combinado, apesar de ter proporcionado uma melhoria da aptidão aeróbia e da força 
muscular, não provocou alterações plasmáticas nos níveis de IL-6 circulatória 179, 180 e nem o 
treino de força afetou os níveis de IL-6 em idosos, apesar de ter melhorado nestes a força 
muscular 179.  
No presente estudo, a associação inversa entre os valores iniciais da IL-6 com as respetivas 
diferenças de momentos de avaliação, permitiu ainda verificar que os indivíduos que 
apresentavam valores superiores neste biomarcador, antes da intervenção do exercício físico, 
foram aqueles que obtiveram diferenças de resultados inferiores nessa mesma variável, após a 
intervenção. 
No que diz respeito à resistência aeróbia, houve estudos que constataram perante o exercício 
aeróbio, uma associação inversa entre a aptidão aeróbia e a PCR e a IL-6, em adultos saudáveis 
33, 138, 214, em idosos com doenças cardiovasculares 181, 215 e em hipertensos 23.  
Neste estudo, apesar de se ter verificado nos indivíduos que praticaram exercício físico uma 
melhoria dos valores médios da IL-6, da resistência aeróbia e da força de membros inferiores, 
sugerindo uma ligação entre estas variáveis e que vai ao encontro de estudos que constataram 
que as melhorias do nível de aptidão aeróbia e de atividade física provocaram uma diminuição 
dos valores de inflamação e do risco de doenças cardiovasculares 154, 217 e que um programa de 
exercício combinado, realizado a uma intensidade baixa a moderada, pode ser suficiente para 
melhorar significativamente a IL-6 30, 33, 169. Curiosamente também se constatou uma associação 
direta entre as diferenças de resultados do momento inicial para o momento final da IL-6 com as 
diferenças de resultados da resistência aeróbia e da força de membros inferiores. 
Embora se tenha realizado um período de repouso de 24 horas após o último treino para a 
avaliação da IL-6, este resultado pode ser explicado pelo fato de diversos estudos192-194, 196-199 
terem constatado que o exercício físico (como resposta aguda) provoca um aumento e a 
libertação da IL-6 no plasma sanguíneo e nas células musculares, através da contração das fibras 




musculares e que esse aumento da IL-6, não seja por si só, uma resposta inflamatória, mas sim 
uma consequência da contração muscular, quer concêntrica 193 quer excêntrica 168, 182, 196, pois a 
IL-6 produzida localmente no músculo ativo conduz também ao aumento desta citocina a nível 
plasmático 201. Dando assim ênfase à tese de o tecido muscular (através da contração) ser a fonte 
responsável pelo aumento da IL-6 e de a IL-6 circulante poder ser proporcional à quantidade de 
massa muscular do sujeito.  
Embora os resultados destes estudos tenham sido analisados perante uma sessão de exercício 
físico, os resultados do presente trabalho permitem sugerir que os indivíduos que praticaram 
exercício físico e que tiveram valores superiores de força muscular e consequentemente 
melhores resultados na contração muscular, foram aqueles obtiveram também valores superiores 
de IL-6, quando comparados com os indivíduos que perderam níveis de força como resultado da 
falta de exercício físico. Como para se obter melhorias na resistência aeróbia, também se verifica 
melhorias na força muscular, esta pode ser uma explicação para que a proporção da variação 
total da IL-6 seja explicada em 23% pela resistência aeróbia e em 26% pela força de membros 
inferiores, sugerindo alguma ligação entre as adaptações agudas e crónicas da IL-6, perante a 
melhoria da contração muscular com o exercício físico. 
Recomenda-se, por isso a realização de futuros estudos que analisem com mais pormenor o 
comportamento da IL-6 perante as melhorias da força e da resistência aeróbia com o exercício 
físico e a ligação entre as adaptações agudas e crónicas desta citocina perante o exercício físico 
combinado, através de diversos momentos de avaliação destas variáveis ao longo de um ano de 
exercício físico. 
No que concerne à relação entre os níveis de PCR, de IL-6 e a obesidade, este estudo e à 
semelhança dos resultados da grande maioria dos estudos, encontraram claramente uma relação e 
uma associação direta, em homens e mulheres, entre a IL-6 e a PCR com a obesidade 
(nomeadamente com o PC e o IMC) 145, 146, 154, 162-165, 217. Observou-se também, nos indivíduos do 
GC passado um ano, um aumento da PCR (14%) e um aumento significativo de todas as 
variáveis indicadoras de obesidade, o que sugere também alguma relação entre este biomarcador 
e a obesidade perante a falta de exercício físico. 
Salienta-se também o fato de se ter constatado, neste estudo (perante a amostra total e antes da 
intervenção), que os indivíduos que se encontravam abaixo do valor de corte da PCR, foram os 
mesmos que apresentaram um valor médio inferior de fibrinogénio, sugerindo uma ligação entre 






De acordo com os resultados da presente investigação e respeitando o quadro de limitações da 
mesma, pode-se dizer que um programa comunitário de exercício físico produz efeitos positivos 
em alguns dos biomarcadores analisados e na aptidão física funcional em indivíduos com 
doenças e fatores de risco cardiovasculares. Em contrapartida, as pessoas que não praticam 
exercício físico estão sujeitas a piorar os biomarcadores estudados e a aptidão física funcional. 
Comparando o grupo de exercício físico com o grupo de controlo parece possível concluir que, 
as pessoas com doenças e fatores de risco cardiovascular que realizaram exercício físico durante 
um ano: 
• Melhoraram os valores sanguíneos da IL-6, enquanto as pessoas que não realizaram 
exercício físico permaneceram com os mesmos valores. 
• Apesar de não se ter verificado melhorias significativas nas restantes variáveis sanguíneas, 
tiveram uma tendência para melhorar também os valores do NO e não tiveram grandes 
oscilações de resultados no fibrinogénio e na PCR, enquanto as pessoas que não 
realizaram exercício físico tiveram uma tendência para piorar as variáveis do fibrinogénio, 
do NO e da PCR. 
• Melhoraram em todas as variáveis da aptidão física funcional e no PC, enquanto as 
pessoas que não realizaram exercício físico pioraram em todas as variáveis da aptidão 
física funcional, incluindo no peso, no IMC e no PC. 
• Permaneceram no mesmo nível de funcionalidade para as tarefas do dia-a-dia, enquanto 
as pessoas que não realizaram exercício físico baixaram para um nível de funcionalidade 
mais baixo. 
• Que tiveram diferenças de valores superiores de resistência aeróbia e de força muscular 
(consequentemente melhores resultados na contração muscular) passado um ano, foram 
aquelas que obtiveram também valores superiores de IL-6. 
Sugerindo que o exercício físico, pode ser recomendável como meio de acompanhamento de 
outras terapêuticas clínicas e de prevenção de futuros problemas cardiovasculares. 
Relativamente ao tipo de treino (aeróbio+força) e à intensidade (baixa a moderada) aplicada nos 
exercícios, verifica-se que não foram suficientes para provocar alterações significativas na 






Relativamente à relação/associação entre as variáveis (género, biomarcadores e aptidão física 
funcional) verifica-se: 
• As mulheres apresentam valores superiores de fibrinogénio em relação aos homens. 
• Não há nenhuma relação entre o nível de funcionalidade e as variáveis dos biomarcadores. 
• Uma associação direta entre o fibrinogénio e os biomarcadores inflamatórios (tanto com a 
IL-6, como com a PCR). 
• Uma associação direta entre o fibrinogénio e a obesidade (nomeadamente com o PC). 
• Uma associação inversa entre o fibrinogénio e a resistência aeróbia.  
• Uma associação direta entre os dois biomarcadores inflamatórios (IL-6 e PCR). 
• Uma associação direta entre os dois biomarcadores inflamatórios e a obesidade. 
• O NO não apresenta nenhuma associação com as restantes variáveis dos biomarcadores e 


















VI. LIMITAÇÕES DO ESTUDO 
Como limitações deste estudo pode-se mencionar: 
• A constituição da amostra limitou à partida a potência dos resultados, nomeadamente a 
impossibilidade de dividir aleatoriamente os grupo de estudo, pois a seleção dos 
indivíduos para cada grupo foi realizada de acordo com a disponibilidade e a vontade 
dos indivíduos em participar ou não num programa de exercício físico durante um ano. 
• A intervenção de um programa com estas caraterísticas (comunitário) não permitiu seguir 
com todo o rigor, o controlo das intensidades de treino, como seria possibilitado numa 
situação laboratorial, o que pode ter limitado à partida os seus resultados, uma vez que 
não foi possível realizar uma prova de esforço para calcular a frequência de treino real a 
cada indivíduo. 
• Outra limitação foi o fato de não se ter controlado o nível de atividade física dos dois 
grupos (para além do programa de intervenção no GE), assim como não se ter avaliado a 
percentagem e os kilos de massa gorda e de massa magra, o que nos poderia possibilitar 
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